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LOCALIZZAZIONI CEREBRALI 


Prima di procedere alla descrizione metodica delle malattie del cervello è 
indispensabile riassumere brevemente le principali nozioni anatomiche e fisiolo¬ 
giche che la scienza ha acquistato in questi ultimi trent’anni e sulle quali si 
basa ormai tutta la patologia del cervello. Qualunque sia l'idea che abbiamo 
sulle funzioni intime di quest’organo, sui fenomeni di sensibilità cosciente e di 
movimento volontario , cui esso presiede, nessuno ormai esita nel ritenerlo un 
centro complesso, un agglomerato di apparati relativamente indipendenti e 
specialmente deputati ad altrettanti modi di attività distinti. Perciò l’apprez¬ 
zamento esatto dei disturbi risultanti dalle lesioni che lo colpiscono non può 
avere altra base che la conoscenza delle localizzazioni cerebrali. 

La patologia degli organi nervosi — centri o conduttori — sarebbe la scienza 
più semplice di tutte, se le localizzazioni cerebro-spinali fossero perfettamente 
conosciute. Difatti, l’attività nervosa non si manifesta che in due modi: colla 
sensibilità e colla motilità. Questi due modi di attività, se si vogliono spingere 
le cose agli estremi, si confondono in uno solo che è la neurilità , giacche è 
quasi impossibile concepire un movimento senza un’eccitazione provocatrice 
della sensibilità, allo stesso modo che non si può concepire una sensazione 
senza una reazione motrice. Non sempre una sensazione si accompagna ad 
un’azione motrice visibile; ma se questa manca, è rappresentata da un equi¬ 
valente termico od elettrico, — od anche, in certi animali, luminoso. La forza 
esterna che ha determinato la sensazione o la semplice eccitazione non va 
mai perduta; essa corrisponde ad un determinato valore di energia che si 
immagazzina e presto o tardi deve ritrovarsi sotto una forma qualsiasi. 

Per semplificare nella pratica il problema cosi complesso sollevato dallo 
studio della neurilità , si considerano separatamente le funzioni della sensi¬ 
bilità da una parte, e della motilità o dei suoi equivalenti dall’altra. Ora, 
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questa e quella non presentano altre manifestazioni patologiche se non delle 
variazioni in più od in meno. Cosicché, conosciute le localizzazioni organiche 
della sensibilità e della motilità, tutta la patologia nervosa si riduce allo studio 
dell’aumento o della diminuzione della sensibilità e della motilità per ciascuna 

delle localizzazioni organiche dell’una o dell’altra. . . 

Non possiamo più parlare ora della dottrina delle localizzazioni cerebrali. 

Una dottrina è sempre discutibile. Le localizzazioni cerebrali non sono piu 
discutibili come non lo sono altre grandi verità delle quali i secoli si sono 
successivamente arricchiti e si onorano. Esse non sono più discutibili delle 
localizzazioni spinali; si tratta delle stesse localizzazioni funzionali; il mecca¬ 
nismo ne è sempre lo stesso dall’estremità inferiore alla superiore dell’asse 
nervoso. La complessità del segmento cefalico non disturba affatto l’armonia 
preesistente dell’insieme. Nessuna legge di eccezione presiede all’organizza¬ 
zione della massa emisferica, alle sue origini embrionarie, alla sua funzione 
fisiologica. In breve, le localizzazioni cerebrali costituiscono la base scientifica 
inconcussa e sempre più ingrandentesi, sulla quale a poco a poco l’edifizio si 
allarga e si innalza. Esse servono di primo fondamento ad una nuova psi¬ 
cologia, senza astrazione e senza sogni. Così, in molti punti, la patologia pro¬ 
priamente detta, quella del corpo, si confonde con quella della psiche e verrà 
un giorno, in cui non si distingueranno più, perchè non saranno oggetto che 
di uno studio solo. Che monta se l’avvenire è ancora lontano e l’oscurità 
profonda? Ci libereremo dalle tenebre, giacché sappiamo dov’è la luce ed 

avanziamo verso di essa. 

Questa rivoluzione è dovuta soltanto alla clinica ed all’anatomia patolo¬ 
gica, che sole e senza nessun soccorso i’hanno compiuta. La fisiologia speri¬ 
mentale venne in seguito e confermò luminosamente le nozioni acquisite dalle 
scienze sorelle. Grandi nomi seguono l’evoluzione di tale brillante conquista, 
fra i patologi Broca e Charcot; fra i fisiologi Hitzig, Ferrier, Fr. Franck, Munk, 
[Luciani e Tamburini (S.)]. Gli stessi nomi non possono contare gli avver- 
sarii della nuova psicologia: Goltz, fra gli altri, la cui ostinala opposizione 
non riuscì feconda. 

Posta la questione in questi nuovi termini, lo studio della patologia cere¬ 
brale impone un metodo ed un ordine diversi da quelli adottati finora. Se il 
numero e le varietà delle affezioni dell’encefalo non sono cambiati, le loro 
manifestazioni, almeno, restano subordinate ai disturbi isolati o combinati di 
ciascuno dei centri funzionali , dei quali si compone il cervello. La natura 
della lesione è quasi indifferente; la localizzazione è pressoché tutto (Charcot). 
Non è più possibile adunque considerare le affezioni dell’encefalo che come 
eccitazioni od inibizioni di dati centri. In un caso non avremo che sintomi di 
eccitamento, in un altro solo di inibizione; oppure, per influenza di una stessa 
causa agente, come fanno in generale i tumori, avremo contemporaneamente 
sintomi di eccitazione e di paralisi, si assiste ad una scena sintomatica più 
o meno complessa, della quale non si possono spiegare l’origine e lo svi¬ 
luppo ulteriore che ricorrendo alla topografia anatomo-fìsiologica. 

Che devesi intendere per localizzazione cerebrale? 

In un Trattato di medicina non possiamo svolgere in tutti i suoi aspetti 
un soggetto così vasto; ma non riuscirà inutile ripetere e proclamare quanto 
scaturisce da ciò che dicemmo: “ La natura delle lesioni ha importanza affatto 
secondaria, la loro localizzazione è tutto „. Quest’assioma, formulato da 
Charcot, ha reso alla patologia cerebrale dei servigi incalcolabili. Ne segue 
che lo studio delle localizzazioni cerebrali non deve limitarsi alla patologia 
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speciale, dovendosi tener conto della trama indispensabile sulla quale si desi¬ 
gneranno poi le innumerevoli combinazioni della clinica. Nello stato attuale 
della scienza in cui vi hanno ancora tante incognite, la conoscenza della sede 
delle funzioni encefaliche si impone al resto. Non è irrazionale nel caso nostro 
seguire l’esempio dei matematici, i quali, per semplificare la ricerca, suppon¬ 
gono a tutta prima il problema già risolto. Vi sono delle ipotesi le quali 
non solo sono permesse, ma necessarie ed indispensabili; non possono dimo¬ 
strarsi, ma spiegano tutto, e bisogna ammetterle a priori. Riserveremo loro 
il nome di postulato. Ci sia adunque permesso entrare in tal modo in argo¬ 
mento; per questo non verrà affatto compromessa l’esatta conoscenza dei 
fatti, e l’esposizione di essi potrà essere seguita con maggiore facilità. 

Centri riflessi e formazione delle immagini. — Bisogna prendere in esame 
i fatti fin dal loro primo inizio. 

La sostanza animale vivente è sensibile e contrattile. Gli eccitamenti esterni 
(contatto, calore, freddo, luce, ecc.) determinano una retrazione attiva della 
sua massa. Questa retrazione o contrazione, negli esseri affatto inferiori, è, 
per eccitamenti deboli, limitata alla parte eccitata; 
si diffonde, invece, per eccitamenti forti. Negli esseri 
più elevati, l’eccitazione (A, fìg. 1) viene trasmessa 
ad una parte della superfìcie che è il centro nervoso 
(CN), e vi si riflette per determinare una contrazione 
nella regione stessa stata eccitata. Così il centro 
nervoso è la superfìcie di riflessione (B) degli eccita¬ 
menti periferici; la riflessione motrice dell’eccitamento 
accusa la sensazione. La contrazione più semplice 
non è adunque che una sensazione riflessa: è ciò che 
si dice comunemente un atto riflesso. 

La natura intima del fenomeno che consiste in questa doppia trasmissione, 
in senso alternante, ci sfugge completamente. Però tutto fa credere che possa 
ridursi ad una vibrazione sotto forma di ondulazione, paragonabile alle vibra¬ 
zioni luminose od elettriche. Gli organi conduttori delle onde sono i nervi. I 
nervi centripeti o sensitivi sono quelli che trasmettono l’onda dalla periferia 
al centro nervoso o centro di riflessione. I nervi centrifughi o motori sono 
quelli che trasmettono l’onda dal centro nervoro alla periferia. Per ciascuna 
delle stesse parti sensibili e contrattili dell’individuo, i nervi sensibili ed i motori 
seguono lo stesso tragitto, uno a lato dell’altro, circondati dalla stessà guaina. 

Il centro di riflessione, negli esseri superiori, è costituito dall’asse cerebro- 
spinale. 

La complessità d^lla sua struttura sempre maggiore man mano che l’individuo 
va perfezionandosi, è dovuta al fatto che la contrazione non ò una riflessione 
immediata dell’eccitamento: alcuni eccitamenti, invece di riflettersi sotto forma 
di contrazione, si immagazzinano. Un’onda di sensibilità, come vibrazione, 
costituisce una forza viva, la quale, se non determina una riflessione contrat¬ 
tile immediata, non può per questo andare perduta. Una forza viva non si 
perde mai. La vibrazione luminosa, in condizioni speciali ben note a tutti, ci 
fornisce un esempio dello stesso genere. I due fenomeni sono assolutamenle 
identici, e la spiegazione dell’uno ci dà la chiave dell’altro. 

L’apparato nervoso è una riproduzione, tratto per tratto, di un apparecchio 
fotografico. Un’onda sensitiva o luminosa, raggio sensibile o luminoso (A, fìg. 2) 
arriva alla lente deh’obbiettivo di una camera oscura. Quest’onda si riflette in 
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parte; ma non del tutto. La lente rappresenta il centro nervoso di riflessione 
semplice (C N). Ma la vibrazione si propaga al di là della lente, e va ad agire, 
nel fondo della camera oscura, sulla lamina di vetro impregnata di sale di 
argento (E E). Là, questo raggio luminoso (od onda sensitiva), espressione 
defl’eccitamento venuto dall’esterno, non viene riflesso, è assorbito e determina 
una trasformazione molecolare del sale di argento o della sostanza nervosa 

sulla quale pare si esaurisca la sua azione. . 

In sul principio nulla fa sospettare clic il sale di argento sia decomposto 

o che la sostanza nervosa abbia subito una modificazione molecolaie. Pei 

rendersene conto bisogna ricorrere ad un 
corpo rivelatore , cioè ad un nuovo decom¬ 
ponente del sale di argento o ad un nuovo 
eccitante della sostanza nervosa. È adunque 
vero che, molto al di là della superficie di 
riflessione del centro nervoso, un’altra su¬ 
perfìcie ha immagazzinato la vibrazione lu¬ 
minosa o sensibile, e che l’onda, invece di 
riflettersi, ha formato un'immagine, cioè un 
ricordo durevole dell’eccitamento venuto dal 
di fuori. 

L’identità del meccanismo e del suo 
modo di funzionare è così perfetta che venne 
consacrata anche dal linguaggio comune; si 
dice che la sensibilità si riflette e che la 
Fig. 2. lamina d’argento è sensibile. 

Mentre il midollo spinale rappresenta, 

nel suo insieme, la superfìcie di riflessione delle vibrazioni sensitive e perciò 
costituisce il centro riflesso / l’estremità cefalica dell’asse cerebro-spinale, cioè 
il cervello, situato più lontano da questo centro, rappresenta la superfìcie di 
fissazione delle stesse vibrazioni; l’encefalo è adunque il centro della formazione 
delle immagini o dei ricordi (a). Vedremo ben presto come il risveglio di questi 
ricordi, identico allo sviluppo della fotografia, avviene per mezzo di nuovi 
eccitamenti. 

Maggiore ancora apparirà l’analogia dei due apparati se consideriamo la 

disposizione materiale delle loro parti. 

Per la convessità della lente dell’obbiettivo, una parte delle onde luminose 
si rifletté in senso inverso alla loro direzione iniziale, e ritorna al suo punto 
di partenza. Per gli atti riflessi, l’onda sensibile o centripeta si riflette egual¬ 
mente nella direzione del suo punto di partenza; l’onda motrice ritorna al 
suo punto di partenza. Un titillamento della pianta del piede provoca una 
retrazione del piede stesso. Le regioni messe in moto sono esattamente quelle 
che vennero eccitate. 

Per le onde luminose che agiscono sulla lastra fotografica in fondo alla 
camera oscura, il punto di arrivo è alla parte opposta a quello di partenza: 
l’immagine è rovesciata. Lo stesso succede pure per le onde sensibili che oltre¬ 
fa) [Questo non va preso alla lettera; numerosi esempii ci dimostrano come anche nel-midollo 
si conservi il ricordo delle eccitazioni passate, e quindi sia aneli’ esso centro di formazione di 
immagini; basti pensare alla funzione dell’andatura, che, in certi animali, in date condizioni speri¬ 
mentali, può manifestarsi come funzione solo spinale; vi sono del resto anche persone che cammi¬ 
nano. suonano, scrivono, ecc. dormendo, e via via (S )]. 
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passano l’ostacolo loro posto dal centro riflesso: esse vi si fissano solto forma 
di sensazioni latenti, o di immagini mnemoniche o ricordi del lato opposto 
a quello dell’eccitazione periferica. Le immagini mnemoniche sono rovesciate. 
La superfìcie sensibile dell’asse cerebro-spinale è divisa in due metà, una destra 
ed una sinistra, corrispondenti ciascuna alla metà opposta della superficie 
di eccitazione. Queste due metà dell’estremità superiore dell’asse cerebro- 
spinale, che rappresentano gli organi essenziali dell’apparato, sono gli emisferi 
cerebrali. La direzione delle onde centripete e centrifughe è subordinata ad 
una disposizione preesistente del decorso dei 
nervi; i quali si incrociano nella linea mediana, 
e come al centro dell’obbiettivo, formando 
(pianto dicesi la decussazione delle piramidi. A 
questo livello si distingue una piramide sensi¬ 
tiva, deputata alla conduzione delle onde cen¬ 
tripete, ed una piramide motrice deputata alla 
conduzione delle onde centrifughe. 

L’incrociamento dei conduttori nervosi oc¬ 
cupa una regione limitatissima del midollo 
allungato in prossimità del solco bulbo-pro- 
tuberanziale. Le lesioni profonde di questa 
regione, quando interrompono il corso dei con¬ 
duttori, sopprimono il movimento di propa¬ 
gazione dell’onda in ambo i sensi. Sono queste 
le lesioni nervose più gravi di ogni altra; la 
lente dell’apparecchio fotografico si è infranta. 

La formazione delle immagini sul fondo 
dell’apparecchio risponde nel suo insieme, con 
notevolissima esattezza, al sito del punto ecci¬ 
tato nella metà opposta della superficie del 
corpo (tig. 3). La corteccia cerebrale adempie 
l’ufficio della lastra fotografica, sulla quale si 
fissa l’immagine rovesciata del mondo esterno; 
è il mondo esterno che costituisce l’eccitatore per eccellenza; è da esso che 
vengono le onde centripete, le quali vanno a fissarsi sulla corteccia seguendo 
un decorso immutabile: le onde centripete della parte destra, ad esempio, for¬ 
mano le loro immagini sull’emisfero sinistro. Quelle provenienti dall’arto infe¬ 
riore vanno alla regione superiore e mediana di questo emisfero (M 1, fig. 3); 
quelle dell’arto superiore vanno nella regione mediana e laterale (M S); quelle 
provenienti dalla testa vanno nella regione laterale ed inferiore (F). 

Inoltre, per le onde centripete dirette dall’avanti all’ indietro, come le 
visive, le immagini mnemoniche si formano nella parte posteriore dell’emisfero 
opposto, e così si potrebbe continuare nel paragone che assimila la fissazione 
dei ricordi ad un atto materiale iconografico , se la complessità di struttura 
dell’encefalo non ostacolasse ben presto un tale schema. 

Da quanto dicemmo,, si deve trarre la seguente conclusione: tutte le onde 
centripete, che oltrepassano la superficie spinale di riflessione e finiscono alla 
corteccia cerebrale, si trasformano in altrettante immagini durevoli, rappre¬ 
sentanti la natura, l’intensità ed il luogo dell’eccitamento periferico. Per la 
fissazione di ciascuna di queste onde, vi ha una parte determinata della cor¬ 
teccia in relazione costante ed invariabile col loro punto di partenza esterno. 
Perciò tutte le parti sensibili hanno il loro equivalente rappresentativo, la 



Fig. 3. 
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loro regione di fissazione sulla corteccia cerebrale, e tutte le immagini che 
vanno a formarvisi si fondono insensibilmente le une colle altre per diventare 
l’immagine totale della superficie sensibile, come tutti i punti dell’immagine 
fotografica si fondono per formare l’immagine totale dello spazio fotografato. 

11 dire che la corteccia grigia cerebrale è una lastra sensibile da fotografo 
od una tavola da incisore sulla quale si imprimono materialmente le immagini 
provenienti dal mondo esterno, non costituisce più una di quelle formole meta¬ 
foriche che si usano per ispiegare empiricamente quanto non si poti ebbe dimo¬ 
strare scientificamente. Le prove, che giorno per giorno si fanno sempre più 
numerose e più chiare, non fanno che giustificare dei detti comuni e molto 
antichi: Imprimete nella vostra memoria le parole che io vi dico „ (1); essere 
tutto “ impressionato da un ricordo „. — “ 11 cervello colpito, agitato, impres¬ 
sionato , per così dire, dagli oggetti „ (2). — “ Quale facilità abbiamo nel perdere 
di botto la percezione, la memoria delle cose di cui ci siamo visti più fortemente 
impressionati ! ! „ (3),ecc. ecc. Non è adunque la fìsica che prende il linguaggio 
della fisiologia, dicendo che le vibrazioni luminose impressionano la lastra 
sensibile? 

I nervi, alla periferia o lungo il decorso del sistema nervoso centrale, non 
hanno altro ufficio che quello di condurre le onde provenienti dall’eslerno, 
luminose, termiche, elettriche, sonore; sono il mezzo vibratorio perfetto in 
cui tali onde si propagano, dalla superficie epidermica dalla quale sono rice¬ 
vute sino alla corteccia cerebrale ectodermica sulla quale vengono impresse. Il 
preteso influsso nervoso non è adunque altro che una vibrazione luminosa, 
o una vibrazione termica, o una vibrazione elettrica, o una vibrazione sonora, 
trasformate. Il nervo acustico trasmette le vibrazioni sonore della cassa del 
timpano, identica ad una membrana metallica telefonica, sino alla corteccia, 
ove le onde restano impresse e incise come sul cilindro di un fonografo. La 
sola qualità dello strumento fa sì che l’incisione è più chiara; l’ampiezza ed 
il numero delle vibrazioni fanno sì che essa sia più profonda. 

Così immagine e memoria sono sinonimi. La complessità del ricordo non 
è dovuta che alla complessità delle immagini, e vediamo sempre che tutto si 
limita a questo: una vibrazione esterna, che arriva all’ectoderma sensibile, si 
trasforma in una parte di questo (occhio, orecchio, ecc.), viene trasmessa da 
un mezzo conduttore (nervo), e registrata su di una superficie (corteccia cere¬ 
brale) sensibile , impressionabile , capace cioè di ritenere Vimpronta. 

L’impronta non persiste indefinitamente, ma tende a scomparire col tempo 
e subisce delle alterazioni più o meno gravi a seconda delle modificazioni mor¬ 
bose della superficie impressionata. Ma, qualunque sia la sua durata, ritiene 
in sè una specie di energia immagazzinata, sempre pronta a manifestarsi 
come forza viva dietro azione di certi agenti. 

Gli agenti, per la cui azione le immagini si svegliano o si rivelano, sono 
ancora delle eccitazioni provenienti dal mondo esterno. Se nulla dall’esterno 
arriva alla corteccia cerebrale per le vie centripete, le immagini restano imma¬ 
gazzinate inutilmente come dei clichés nella loro cassetta. Tanto questi quanto 
quelle sono pronti a servire di nuovo, secondo l’occasione, ma non hanno 
un’attività propria, spontanea. In altri termini, la genesi spontanea delle idee 
non esiste. 


(1) Deuteronomio, XI, 18. 

(2) Bossuet, Connaissance de Dieu et de soi-méme, III, 11. 

(3) La Bruyèrk, Discorso di ricevimento aH’Accademia. 
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D’altra parte, non è sempre da un eccitamento esterno pervenuto esatta¬ 
mente ad un’immagine che risulta lo sprigionarsi della forza viva immagazzinata 
in quest’immagine. Qualche volta basta feccitamento determinato da un’altra 
immagine, la quale, a sua volta, ha subito l’influenza diretta di un oggetto 
esterno; qualche altra basta l’eccitamento successivo di più immagini, legate 
fra di loro da vie nervose atte alla conduzione delle vibrazioni incidenti e delle 
vibrazioni riflesse. 11 risvegliarsi di un’immagine può adunque essere la con¬ 
seguenza di un eccitamento centripeto, il cui punto di arrivo nella corteccia 
cerebrale è molto lontano dal centro di formazione reale di detta immagine. 
Per Vassociazione delle immagini si risvegliano o si ravvivano in noi ricordi, 
dei quali non possiamo afferrare immediatamente la causa esterna attuale. 

Così aver Videa di una cosa significa sempre ricordarsi di questa cosa , per 
quanto astratta essa possa sembrare. Affinchè l’idea sia precisa e completa, il 
ricordo deve consistere nel risvegliarsi di tutte le immagini che la detta cosa ha 
impresso nella corteccia cerebrale. 11 seguente esempio è classico: una cam¬ 
pana ha una forma ed un colore a cui corrispondono delle immagini corticali 
visive di forma e di colore; essa ha una sonorità, una tonalità, un timbro, cui 
corrispondono delle immagini corticali uditive di sonorità, tonalità e timbro; ha 
una durezza, alla quale corrisponde un’immagine corticale tattile; e, finalmente, 
ha una temperatura ed un peso, ai quali corrispondono immagini corticali ter¬ 
miche e muscolo-sensoriali. Noi, vedendo la campana, ascoltandone il suono, 
toccandola, misurandola, possiamo creare in noi ciascuna di tali immagini 
isolate. Ma nell’uomo sano, che non è cieco nè sordo e che ha intatte le sue 
sensibilità tattile, termiche e muscolari, tutte queste immagini si formano 
contemporaneamente o quasi. Le vibrazioni sonore, luminose, tattili, ecc., che 
vengono trasmesse al cervello analogamente al suono, alla forma, alla durezza 
della campana, producono una risultante, che e Videa od il ricordo della cam¬ 
pana. Il suono di essa — anche per chi non la vede — sveglia il ricordo della 
forma, delle sue dimensioni, del suo colore, ecc., insomma, risveglia Videa 
di campana. 

Esiste un centro d'ideazione? 

La risultante delle vibrazioni luminosa, termica, sonora, ecc., si fissa essa 
stessa sulla corteccia; la localizzazione di quest’immagine complessiva costi¬ 
tuisce un nuovo centro: il centro d’ideazione. Il quale non è silo nella sfera 
visiva, nè nell’uditiva, nè in nessun’altra sfera, ma, per così dire, nel centro di 
gravità di tutte le immagini precedenti. 

Esso non avrà sempre la stessa sede: secondo l’intensità dell’azione vibra¬ 
toria delle onde periferiche sull’uno o sull’altro centro di formazione delle 
immagini, l’ideazione avrà per sede anatomica preponderante una regione 
della corteccia più vicina ora alla sfera visiva, ora alla sfera uditiva, altre 
volte, finalmente, alla sfera tattile, ecc. 

Nel cieco che sente la campana e non la vede, il centro di ideazione avrà 
certamente una sede diversa da quella che avrà nel sordo che vede la campana 
senza sentirla. Il risveglio dell’immagine corticale o del ricordo della cam¬ 
pana sarà provocato nel cieco da uno stimolo della sfera uditiva e nel sordo 
da uno stimolo della sfera visiva. In un uomo che non sia nè cieco nè sordo, 
nel quale, però, le immagini visive sono più profonde delle uditive, la loca¬ 
lizzazione dell’idea della campana sarà più vicina alla sfera visiva che alla 
uditiva, e reciprocamente. 

« Da quanto abbiamo detto si vede che riesce difficile ammettere l’esistenza 
di un centro di ideazione fìsso e topograficamente ben determinato. 
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L’emisfero cerebrale non ritiene soltanto le immagini delle cose esterne. 
Esso conserva, per così dire sotto forma di tracciati grafici, 1 ricordi de e 
nostre reazioni muscolari. 11 ripetersi di certi atti crea ne cervello del barn- 
bino un’immagine di moto, come il ripetersi di certe parole rimate, modulale 
e cadenzale, provoca il ricordo di una canzone o di una fiaba. La formazione 
delle immagini dei movimenti comuni risponde a quanto si convenne di chia¬ 
mare automatismo. Noi camminiamo automaticamente, come parliamo auto¬ 
maticamente, appena l’immagine del movimento del camminare e dei movimen 1 
del linguaggio articolato subisce l’influenza che li sveglia. I movimenti degli 
arti superiori che a tutta prima sembrano non automatici, pure si compiono per 
l’abitudine o per l’educazione, in causa cioè della formazione delle immagini 
motrici. La bambina impara a fare la calza ed in ciò si tratta di una maestria 
delle dita che non si acquista di botto. Dapprima la bambina è maldestra, 
poi, a poco a poco, fa progressi; i ferri da calza sono maneggiati sempre più 
presto finché arriva il tempo, in cui il lavoro sembra fatto inconsapevol¬ 
mente.’ Le dita sono agili, il filo passa, ripassa un punto al disopra ed uno 
al disotto, e la bambina non se ne avvede; che anzi la bambina, senz’accor- 
gersi, conta le maglie; cammina, parla, studia le sue lezioni facendo la calza e 
contando a sua insaputa. Si tratta, in questo caso, del più assoluto automa¬ 
tismo, e del più delicato. Potremo soltanto per un istante supporre che 1 
movimenti così complicati dei piccoli muscoli delle dita corrispondano isola¬ 
tamente ciascuno alla copia dell’immagine motrice appresa dalla madre? 
Certamente no. L’educazione ha creato un centro di automatismo funzionale, 
cioè un’idea complessiva dei movimenti. I centri dei movimenti automatici 

sono in qualche modo centri dell’ideazione motrice. 

Ma è ormai tempo di venire alla delimitazione, ancora molto incompleta, 

dei centri corticali. 


Topografìa delle localizzazioni cerebrali (1). 

Storia. — Ritorniamo prima di tutto al punto donde siamo partiti: “ L’ence¬ 
falo non rappresenta un organo omogeneo, unico nella sua funzione, ma una 

associazione,. una federazione, costituita da un certo numero di organi 

diversi, a ciascuno dei quali apparterrebbero fisiologicamente proprietà, tun- 
zioni e facoltà distinte „. È questa la proposizione, sulla quale si fonda il prin¬ 
cipio delle localizzazioni cerebrali (Charcot) (2). Quest’opinione non tu però 
sempre ammessa ufficialmente nello studio della fisiologia del cervello. Si fu 
“ nel 1823 che Foville e Pinel Granchamp, nelle loro ricerche sulla sede spe¬ 
ciale delle varie funzioni del sistema nervoso, dimostrarono coll’osservazione 
clinica la necessità di ammettere, nel cervello, l’esistenza di organi funzional¬ 
mente distinti „ (3). Fino a quell’epoca non si conosceva che un solo latto 
sicuro della fisiologia cerebrale, cioè l’incrociamento delle piramidi, scoperto 
da Mistichelli (1709) e confermato da Pourfour du Petit. Fin dal 1825 Bouillaud 
localizzava il centro della favella nel lobo frontale, definitivamente fissato più 
tardi da Broca (1861). Ma, nel 1868, Vulpian non riteneva ancora dimostrata 


(1) Il mio interno, sig. Londe, ha gentilmente redatto una parte di questo paragrafo. 

(2) Legons sur les localisations dans les maladies du cerveau (1875). 

(3) FRANgois Franck e Pitres, Dictionnaive encycloptdiqne (leu scitnces nimicale», art. Encépiiai.f, 
e FRANgois Franck, Legons sur les fonctions motrices du cerveau, 1887. 
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la teoria delle localizzazioni ; ciò non pertanto, l’epilessia parziale, studiata da 
Hughlings Jackson fin dal 1861, deponeva in favore delle localizzazioni, e di 
queste aveva già parlato Serres a proposito della stessa affezione (1824). 

Non si è che dal 1870, per influenza delle esperienze di Fritz e Hitzig, e 
poi di Ferrier (1), che si ammise definitivamente resistenza di centri “ psico- 
motori „ nel cane e nella scimmia. Fino a quest’epoca, i fisiologi, seguendo 
Flourens, credevano che “ il cervello fosse un organo funzionalmente omo¬ 
geneo, ciascuna parte del quale fosse suscettibile a sostituire le funzioni di 
tutte le altre,,. Però, Flourens stesso aveva localizzato la coordinazione 
dei movimenti di locomozione nel cervelletto. Hitzig riprese queste ricerche 
tentando di applicare all’uomo i risultati ottenuti nel cane e nella scimmia. 
Lépine, nel 1875, raccolse i casi acquisiti in favore della dottrina, alla quale 
Charcot diede nello stesso anno l’appoggio della sua autorità. La Memoria 
di Charcot e Pitres (1883) pose definitivamente sulla base più solida la dottrina 
non ancor completamente accetta. 11 metodo anatomo-clinico conferma le 
localizzazioni motrici che i lavori contraddittorii di Goltz, pioseguiti lino al 
1888, non riuscirono a scuotere; anzi può dirsi che i lavori di Goltz hanno 
confermato quelli della scuola francese. “ Tale sarà, dice Giulio Soury (2), il 
più solido fondamento della nuova scienza, della psicologia fisiologica e speri¬ 
mentale „. Tale ò anche il fondamento di ciò che potremmo chiamare la dia¬ 
gnosi di localizzazione delle affezioni encefaliche, questo ideale verso il quale 
debbono tendere tutti gli sforzi del clinico (Charcot). Ora, quest’ideale fu qualche 
volta raggiunto; Nothnagel ha volgarizzato le applicazioni dello studio delle 
localizzazioni alla diagnosi delle malattie cerebrali. La chirurgia approfittò 
dell’esattezza della diagnosi di localizzazione, e furono specialmente Horsley e 
Beevor che più di tutti contribuirono a darle questo impulso. 

Non possiamo ora passare in rivista tutte le questioni fisiologiche sollevate 
dallo studio delle localizzazioni cerebrali. Ci limiteremo ad esporre i fatti bene 
accertati col metodo anatomo-clinico. Si è questo che ha dato i primi risul¬ 
tati dimostrativi. Esso, in quesla via, ha preceduto la fisiologia; è ancora il 
metodo anatomo-clinico che deve concludere (a). 

Metodo sperimentale. — Il metodo esperimentale, coll’eccitamento elet¬ 
trico della corteccia o colle distruzioni parziali ha confermato i dati acquisiii 
dal metodo anatomo-clinico. Gli eccitamenti elettrici hanno dimostrato che 
le sole regioni eccitabili nei vertebrati superiori (cane, scimmia) corrispondono 
esattamente alla zona motrice delTuomo. Le distruzioni parziali hanno deter¬ 
minato paralisi e degenerazioni discendenti paragonabili a quelle che si osser¬ 
vano nell’uomo, colle differenze dovute alla diversa costituzione anatomica: 
“ Nella scimmia, il fascio degenerato del midollo è, in proporzione, più svilup¬ 
pato che nel cane... Nel coniglio la degenerazione si arresta al bulbo „ (Francois 
Franck e Pitres). I disturbi motorii sono in queste esperienze tanto più gravi 
quanto più sviluppato è il fascio piramidale. Perciò vedesi che nei vertebrati 
inferiori (uccelli, pesci), nei quali non esiste traccia del lascio piramidale, 


(1) Les fonctions dii cerveau (1879); Ardi, de Neurologie , 188.) (Irad. Sorel). 

(2) Les fonctious du cerveau, 1891. 

(i/) [Il lettore italiano che voglia approfondirsi meglio siiH’argomento può consultare i seguenti 
lavori; C. Giacomini, Guida allo studio delle Circonvoluzioni cerebrali, Torino 1884. — Luciani e 
Seppilli, Le localizzazioni funzionali del cervello, Napoli 1888, ecc. ; oppure B. Silva, Preliminari 
anatomici, fisiologici e semejologici del sistema nervoso (dal Trattato italiano di Patologia e J ora pia 
medica), dove è riferita gran parte della letteratura italiana sull’argomento (S.)]. 
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l’ablazione parziale degli emisferi cerebrali non determina nessun rilevabile 
disturbo delle motilità. Nel coniglio, la distruzione della zona moti ice non 
produce che disturbi leggeri e poco duraturi. Anche nel cane 1 emiplegia passa 
ben presto a guarigione (6 od 8 giorni), e nella scimmia dopo qualche mese. 

Si tratta in questi casi di una supplenza cerebrale, di un emisfero per 

l’altro? 

Le esperienze di Carville e Duret dimostrano chiaramente il contrario. 
Se in un cane, dopo la guarigione di un’emiplegia sinistra sperimentale, si 
distrugge anche la zona motrice (giro sigmoideo) del lato sinistro, non ne 
risulta che un’emiplegia destra. Terrier, Luciani c Tamburini spiegano questi 
risultati con l’intervento dei centri basilari probabilmente situati nei corpi striati. 
Dopo la distruzione dei centri corticali, i centri basilari preesistenti si perfe¬ 
zionano solo per una funzione che già presiedevano. D altra parte conviene 
guardarsi dal concludere dal cane all’uomo; abbiamo già visto che non si è 
autorizzati a farlo nemmeno dal cane alla scimmia. Nell’uomo, si ammette 
che in certi casi esista una funzione vicaria, ad esempio in un giovane afa¬ 
sico che, a poco a poco, può educare il centro omologo del lato opposto al leso. 

Vicarietà funzionali. — Se è vero che il centro e l’organo periferico della 
funzione non formano in realtà che un solo ed identico apparato, la soppres¬ 
sione del primo deve necessariamente determinare la soppressione della fun¬ 
zione. Ora, è frequente osservare, specialmente nei giovani, che la funzione 
si ripristina, dopo la soppressione definitiva del centro. I casi di questo genere 
sono abbastanza chiari e numerosi da fare ammettere che i centri non sono 
assolutamente predestinati , ma solo adattati alle loro funzioni dall’educazione e 
dall’abitudine. Secondo il prof. Stefani non esisterebbero centri di necessità , 
ma soltanto centri o localizzazione di opportunità (1). Un’esperienza molto 
interessante, la cui idea appartiene a Flourens, ma che non fu praticata con 
successo che da Rawa e specialmente da Stefani, dà a questa opinione una 
giustificazione abbastanza speciosa. Si taglino in un cane i nervi radiale e 
mediano; si riuniscano il moncone centrale del radiale col moncone perife¬ 
rico del mediano, ed il moncone centrale del mediano col moncone perife¬ 
rico del radiale. È noto che il radiale innerva i muscoli estensori della zampa 
ed il mediano i flessori. Stabilitasi la conduzione nervosa, l’animale ricupera 
le sue funzioni; dunque esso adatta l’innervazione delle radici del radiale 
alla flessione e quella delle radici del mediano all’estensione. Quest’innerva¬ 
zione è soggetta a centri di flessione e di estensione il cui ufficio pare ormai 
invertito. A tutta prima un tale risultato sembra paradossale. Ma in realtà 
non vi ha alcunché di sorprendente, giacché il ritorno della funzione, cioè 
l’adattamento regolare delle contrazioni muscolari a determinati movimenti 
voluti , non si compie che col tempo, dopo sforzi, esitazioni, tentennamenti. 
Si può paragonare questo fenomeno di rieducazione a quello, in virtù del 
quale i micrografi fanno muovere la loro preparazione sul piano dello stru¬ 
mento, in un senso inverso al movimento dell’immagine rovesciata che osser¬ 
vano. Questo movimento acquista una tale precisione e col tempo diventa 
cosi automatico, che lo stesso osservatore rimane molto imbarazzato nel- 
l’eseguire i movimenti contrarii nel caso in cui debba studiare un preparato 
col microscopio semplice, che non dà l’immagine rovesciata. 

Non entreremo nelle questioni relative alla natura funzionale delle regioni 


(1) Stefani, Rivista clinica , 1885; ibid., 1886. 
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eccitabili del cervello; rimandiamo il lettore all’eccellente articolo di Francois 
Franck e Pitres. Ci limiteremo a constatare i risultati ottenuti col metodo 
an atomo-clini co dapprima per la motilità, poi per le varie specie di sensi¬ 
bilità. Riserveremo un posto a parte ai centri del linguaggio, ma non vi 
insisteremo troppo, dovendo studiarli poi nel capitolo d e\\'Afasia. Dovremo 
considerare separatamente le localizzazioni corticali, quelle nel centro ovale, 
nella capsula interna, ecc. 

Localizzazioni corticali. Centri motori determinati con lesioni distruttive. 
— “ La zona motrice comprende soltanto le circonvoluzioni frontale e parietale 

ascendente ed il lobulo paracentrale (1). 

“ Le paralisi prodotte da lesioni distruttive della corteccia assumono forme 
cliniche diverse a seconda della sede e dell’estensione delle lesioni che le pro¬ 
ducono. Le emiplegie totali di origine corticale sono determinate da lesioni 
estese delle circonvoluzioni ascendenti (fìg. 5). Le paralisi parziali sono prodotte 
da lesioni delle stesse circonvoluzioni, ma circoscritte. 


(I) 1 Trattati di anatomia contemporanei danno delle descrizioni abbastanza ciliare della 
topografia cerebrale; ad essi rinviamo il lettore. La seguente figura schematica basterà per laici 
riconoscere su qualche profilo dell’emisfero cerebrale le localizzazioni principali delle quali ci 

tratterremo. 



Fig. 4. — Faccia esterna dell’emisfero sinistro (tipo schematico dell’adulto). 

Indicazioni delle circonvoluzioni cerebrali. 


F Circonvoluzione frontale ascendente ; P, Parietale ascendente ; F 1 , F\ F\ Prima [superiore], 
seconda [media], terza [inferiore] frontale; pF\ Piede della seconda frontale; izfA, Plica anasto- 
motica anteriore fra la prima frontale (F*) e la seconda (F 1 ); wBM, Plica anastomotica media fra 
la seconda frontale (F') e la terza (F 1 ): ~BA, Plica anastomotica anteriore fra la seconda frontale 
(F') e la terza |F 6 ); CAP, Capo della terza circonvoluzione frontale; I'0 J , terza circonvoluzione 
fronto-orbitaria; OF, Opercolo frontale; OR, Opercolo rolandico; OP, Opercolo parietale; P'*, Plica 
superiore del lobulo parietale superiore; P7, Plica inferiore del lobulo parietale superiore; P , Lobulo 
parietale inferiore o seconda circonvoluzione parietale; pF \ Piede del lobulo parietale inferiore; 
GP, Lobulo della piega curva; PC, Piega curva; 0',0\0\ Prima [superiore], seconda [media], 
e terza [inferiore] circonvoluzione occipitale; *0, Prima plica di passaggio esterna; ttP, Seconda 
piega di passaggio esterna; uOT, Terza piega di passaggio esterna; T',T\ T', Prima [superiore], 
seconda [media], terza [inferiore] circonvoluzione temporale; Tf, Circonvoluzione temporale trasversa 
o plica di passaggio temporo-parietale profonda; OS, Opercolo della scissura di Silvio; PS, Lobo 

sfenoidale. 
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“ Fra le paralisi parziali o monoplegie possiamo distinguere: 

“ a) Le monoplegie brachio-facciali, che corrispondono a lesioni della 

metà inferiore delle circonvoluzioni ascendenti (fig. G). 



Fig. 5. 








Fig. 8. 


“ b) Le monoplegie brachio-crurali, che corrispondono a lesioni della 
metà superiore delle circonvoluzioni ascendenti (fìg. 7). 

“ c) Le monoplegie facciali e linguali, che dipendono da lesioni molto 
circoscritte dell’estremità inferiore della zona motrice, e specialmente, della 
frontale ascendente (fìg. 8). 



Fig. 9. 



Fig. io. 


“ d) Le monoplegie brachiali che corrispondono a lesioni molto limitate 
della parte media della zona motrice e specialmente del terzo medio della 
frontale ascendente (fig. 9). 

“ e) Le monoplegie crurali dovute a lesioni molto circoscritte del lobulo 
paracentrale „ (Gharcot e Pitres) (fìg. 10). Questo per le lesioni distruttive. 
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Dal 1883 in poi abbiamo assai poco da aggiungere a cpieste conclusioni. Però 
le si definirono in modo più preciso in certi particolari senza tuttavia modi¬ 
ficarle in alcuni punti, come, ad esempio, successe per quanto riguarda la 
lingua e la faccia. 

I signori Raymond ed Artaud nella loro Memoria sul decorso intracranico 
dellipoglosso (1) concludono che “ il centro dei movimenti dei muscoli della 
lingua, e perciò l’origine corticale dell’ipoglosso, ò situato nel piede della cir¬ 
convoluzione frontale ascendente. Questo centro sarebbe bilaterale e diverso in 
ciò da quello dell’afasia, che, com’è noto, è unilaterale e localizzato nell’emi¬ 
sfero sinistro „. 

La localizzazione corticale dei movimenti della faccia venne stabilita affatto 
recentemente in modo preciso in un 
caso nel quale il cervello presen¬ 
tava “ una lesione corticale unica, 
un rammollimento giallo, situata 
nella regione dell’opercolo rolan- 
dico di sinistra, proprio in ad¬ 
dietro dell’opercolo frontale „ (2). 

L’ammalata aveva una paralisi to¬ 
tale del facciale destro, quindi dif¬ 
fusa al facciale superiore ed all’in¬ 
feriore. Se questo caso “ per la 
localizzazione cosi limitata dovesse 
servire quale unico argomento per 

istabilire l’esistenza del centro dei movimenti della faccia nell uomo, conver¬ 
rebbe concludere che questo centro occupa esattamente, sull’opercolo, la 
porzione di corteccia situata appunto dietro l’estremità inferiore della scissura 
di Rolando (fìg. 11) „. 

Altre localizzazioni motrici corticali furono anche tentate all’ in fuori della 
zona limitata da Charcot e Pitres. Landouzy e Grasset ritenevano quale 
centro corticale dell’elevatore della palpebra superiore la piega curva. Ma si 
hanno molte “ osservazioni bene accertate di distruzione totale della piega curva 
in soggetti, che, durante la vita, non avevano presentato nessun disturbo di 
motilità delle loro palpebre „. Le esperienze di De Bosco, praticate sul cane, 
condussero quest’autore ad attribuire alla palpebra superiore un centro cor¬ 
ticale situato al disopra di quello della faccia. In una parola esso farebbe parte 
del centro della faccia (3). 

Grasset localizza nello stesso punto un centro, la cui lesione determinerebbe 
la deviazione coniugata degli ocelli con rotazione della testa. Landouzy localizza 
lo stesso centro nel piede del lobulo parietale inferiore. Ma a Charcot e Pitres 
sembra impossibile poter ammettere un rapporto diretto fra la deviazione 
coniugata della testa e degli occhi e la distruzione dei lobi parietali. 

La localizzazione nell’insula di un’emiplegia con caratteri speciali, come 
tentarono fare Raymond -e Brodeur, è criticata e non ammessa da Charcot e 
Pitres. Francois Francie e Pitres mettono le circonvoluzioni dell’insula fra le 
regioni la cui distruzione non ò mai accompagnata da notevoli disturbi motori. 
Esse farebbero parte della zona silenziosa, [latente, indifferente]. 

Il) Arch. rie Neurologie , 1884, t. I, pag. 151. 

(-2) Progrès mèdica!, 1893, pag. 493. Localisation corticale des mouveinents de la face. 

(3) Revue neurologique , 1893, pag. 558, n. 19. 



Fig. 11. 
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Cal ville e Duret, Pozzi, Duval, fondandosi sulle esperienze di Ferrier, ave¬ 
vano localizzato un centro motore dei muscoli della testa nel piede della prima 
circonvoluzione frontale e dei centri motori pei muscoli della faccia e delle 
labbra nel piede della seconda circonvoluzione frontale. “ Le osservazioni 
anatomo-cliniche non confermarono le induzioni di questi autori „. 

Insomma, al presente può dirsi che “ la zona non motrice comprende: 

« a) Tutta la regione prefrontale del cervello (lobo orbitario, prima, 
seconda e terza circonvoluzioni frontali) „, giacché il centro corrispondente 
all’afasia motrice non è un centro motore, ma un centro della memoria delle 
associazioni muscolari destinate al linguaggio articolato. Nell’afasia non si ha 
paralisi della lingua, delle labbra, nè delle corde vocali. 

« b) Tutta la regione occipito-parietale (lobo occipitale, lobuli parietali 

superiore ed inferiore). 

“ Tutto il lobo temporo-sfenoidale „. 

Il solo centro corticale motore, che forse occuperebbe una parte di questa 
zona non motrice, è il centro corticale della laringe. Esso non è più messo in 
dubbio; se ne discute però ancora la sede esatta e specialmente se questa 
sia uni- o bilaterale. 


Fra i disturbi della fonazione per lesione cerebrale, il difetto di emissione 
della voce propriamente detta merita una speciale menzione. Quando parliamo 
a voce bassa, articolando cioè le parole senza far risuonare la voce, la laringe 
non entra in giuoco che pochissimo. Le corde vocali non vibrano. Ora non si 
conoscono affezioni circoscritte dei centri corticali che sopprimano la funzione 
vocale propriamente detta senza compromettere gravemente, nello stèsso tempo, 
Varticolazione, cui presiedono direttamente i muscoli della bocca, della faringe, 
della lingua, del palato e delle labbra. In altri termini, non è assolutamente 
dimostrata, almeno finora, 1’esistenza di un centro funzionale corticale dei 


suoni laringei coordinati. Tutto tende a far credere che se l’emisfero cere¬ 
brale contiene organi motori delle corde vocali, — e ciò non può essere messo 
in dubbio — tali organi sono, se non intieramente confusi, almeno slrettamente 
associati con quelli dell’articolazione della parola. Possono non essere gli stessi, 
ma sono loro cosi prossimi che una lesione di questi deve quasi di necessità 
sopprimere quelli. 

Specialmente, quando si tratta di emiplegia’, nei (piali l’articolazione della 
parola è difficile, 1’emissione della voce è quasi sempre difettosa, strozzala, 
spasmodica, tremula, sospirante, singhiozzante. Glie dovremo pensare? Cer¬ 
tamente che il centro laringeo corlicale è alterato. La metà della glottide 
corrispondente al supposto centro corticale è paralizzata od in contrattura; 
diciamo la metà della glottide e non soltanto la corda vocale, perchè non 
possiamo ritenere la funzione vocale come esclusiva proprietà del muscolo 
tiro-aritenoideo. Nelle innumerevoli modalità della voce, nel suo timbro, nella 
sua tonalità, nella sua forza, conviene ammettere un complesso fisiologico di 
tutte le membrane e della muscolatura della laringe, che l’esperimento è 
ancora impotente a spiegare. Quindi, allo stato morboso che ci interessa 
corrisponde un disturbo nella funzione della meta dell’orifizio glottideo. In 
alcuni casi, conviene pure ammetterlo, anche quando tutta la faccia, — meno 
il facciale superiore, — è paralizzata od in preda a contrattura, la fonazione 
può ancora sussistere. Ciò, senza dubbio, è dovuto a che le due metà della 
glottide sono innervate, ciascuna, dai due emisferi. Se uno dei due centri emi¬ 
sferici è leso, il centro dell’altro emisfero supplisce alla bisogna; ne segue che 
l’intensità del suono glottideo è semplicemente indebolita. E se, come or ora 
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dicemmo, la voce è alterata, se le due metà della glottide non vibrano 
all’unisono, ciò succede perchè l’individuo soggetto a tale affezione ha un 
incrociamento ineguale delle sue fibre nervose laringee. 

Contrariamente a F. Franck, Franse ammette resistenza di una zona psico¬ 
motrice laringea, e le esperienze molto dimostrative di Seniori e di Horsley 
provano che questa zona può essere localizzata, nella scimmia, nella patte 
anteriore del piede della circonvoluzione frontale ascendente. Rari casi clinici 
e, fra gli altri, quelli di Garel, di Miinzer, di Rossbach e di Eisenlohr dimo¬ 
strano la realtà di questa localizzazione corticale nell’uomo e del tragitto 
delle fibre capsulo-peduncolari che essa projetta verso il bulbo. Due autopsie 
di Dejerine ci offrono dei dati ancora più esatti: il centro corticale laringeo 
è situato nella parte inferiore della frontale ascendente e precisamente nella 
parte di questa circonvoluzione posta subito in addietro del solco prerolan- 
dico inferiore, e che chiamammo opercolo frontale. Riguardo poi al voler 
sostenere con Seniori e Horsley, che i centri laringei dei due emisferi pre¬ 
siedano egualmente alla funzione motrice delle due metà o di tutta la glot¬ 
tide, questo, almeno riguardo all’uomo, ci sembra impossibile poter stabilire. 
Di fatto, abbiamo detto or ora che in certi casi di emiplegia cerebrale si 
notarono disturbi della funzione vocale. L’ipotesi di Masini è mollo meglio 
applicabile all’uomo: ciascun emisfero eserciterebbe un’azione predominante 
sulla metà opposta della glottide; ma nello stesso tempo sarebbe capace 
di agire, benché più debolmente, sullaltra metà. Inoltre, sino al presente, 
non potè addursi nessuna prova seria in favore di una localizzazione asim¬ 
metrica della funzione vocale, paragonabile cioè alla localizzazione di Rroca. 

Sempre nel piede della circonvoluzione frontale ascendente, fra il centro 
della faccia e quello della laringe, si troverebbe un altro centro: quello della 
masticazione. Del resto questo centro non fu dimostrato che sperimental¬ 
mente. “ Non si trovò ancora un caso abbastanza puro da permettere, clini¬ 
camente, la localizzazione precisa di questo centro „ (1). 

Finalmente, da V. M. Bechterew e P. A. Ostankoff fu trovata una regione 
della corteccia, che, eccitata, determina l’atto intero della deglutizione; essa 
è situata, nel cane, “ all’estremità anteriore della seconda scissura; una linea 
fittizia che prolungasse in avanti ed in basso il solco crociato cadrebbe su 
questo centro. Esso è prossimo al centro della bocca (centri dei movimenti 
degli angoli boccali) di Ferrier. Un po’ al di sopra di questo si troverebbe 

un altro centro in rapporto col respiro „ (2). 

Diamo lo schema di Beevor e Horsley, accettato da Ferrier. Vi si trova 
una divisione molto netta della zona motrice in aree diverse corrispondenti 
ai varii segmenti del corpo e, ciò che più importa, degli arti. Non abbiamo 
insistito su queste aree motrici multiple, perchè non turono determinate che 
col metodo sperimentale delle eccitazioni nella scimmia, ed in certi punti 
richiedono ulteriore conferma. Vi troviamo : 

1° I centri deputati all’arto inferiore scaglionati dall’avanti all’indietro, 
l’anteriore dei quali corrjspondente al segmento superiore e così di seguito, 
come se l’arto inferiore fosse disteso lungo la convessità dell’emisfero; 

2° I centri dell’arto superiore scaglionati al disotto del primo come se 
l’arto fosse pendente lungo la scissura di Rolando ; 


(1) Boix, Iievue de Méd ., 1893, pag. 458. Tuberculose méningée de l’adulte. Forme tétanique. 
Trismus d’origine cérébrale. 

(2) Bevue neurol., 1893, pag. 701, n. 24. 

2. _ TV. Med. — Malattie dell'Encefalo, VI, p. 1°. 
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30 11 cen ( r o dei movimenti della testa anteriormente alla zona motrice 

propriamente detta nel piede della 1» circonvoluzione frontale; 

4 » 11 centro dei movimenti del tronco localizzato specialmente alla taccia 
interna dell’emisfero fra quelli della coscia e della spalla, disposizione che 

permette di immaginare l’uomo disteso lungo l’emisfero; 

5 » 1 centri della faccia scaglionati dall’alto al basso e corrispondenti 
successivamente alla palpebra, poi alla bocca, nella parte inferiore della regione 
rolandica di cui raggiungono l’estremità (cioè la scissura di Silvio), in corri¬ 
spondenza della parietale ascendente; 

G° Il centro dei movimenti dogli occhi allo stesso livello, di davanti 

della frontale ascendente; . 

7 ° I centri della laringe, della laringe c della masticazione tuli allatto 

all’estremo inferiore della frontale ascendente. 


Effetti delle lesioni irritative. — Riferiamo ora le conclusioni cui perven¬ 
nero Gharcot e Pitres riguardo alle lesioni irritative. 

« Le lesioni irritative della corteccia possono determinare delle convulsioni 
epilettiformi (epilessia parziale, jacsoniana, 0 corticale). Queste convulsioni si 
distinguono d’ordinario mollo chiaramente da quelle dell’epilessia vera. Si 
iniziano con un’aura motrice e possono generalizzarsi o rimanere limitate ad 
una metà del corpo (emispasmo) o ad un solo gruppo muscolare (monospasmo). 

“ In generale, le lesioni capaci di determinare delle convulsioni epiletti¬ 
formi risiedono in prossimità della regione corticale, la cui distruzione coincide 
colla paralisi dei gruppi muscolari che primi entrarono in convulsione all’ini- 
ziarsi dell’accesso. Dette lesioni possono però essere con tutta indifferenza 
situate sulla zona motrice od in quella non motrice, e fra la (orma di epilessia 
parziale e la topografia della lesione corticale provocatrice non si ha un 
rapporto costante, quale esiste fra le paralisi di origine corticale e la sede 


delle lesioni distruttive che le determinano „. 

Però conviene fare una riserva. Benché l’epilessia jacsoniana faccia sospet¬ 
tare fortemente una lesione corticale, pure è possibile che riconosca per causa 
una lesione sotto-corticale (caso di Duflocq e altri citati da questo autore) (J). 


Ritorneremo più tardi su quest’argomento. 

Vedremo pure come, secondo Seppilli (citalo da Soury), “ l’epilessia par¬ 
ziale può esistere anche dopo l’ablazione dei centri motori corticali del lato 
opposto „. In questo caso i ganglii opto-striati potrebbero supplire i centri 
motori corticali. “Questo autore attribuisce loro le stesse proprietà epilettogene 
e crede che essi possano costituire il punto di partenza di convulsioni circo- 
scritte al lato opposto del corpo „. Seppilli si fonda su di un’osservazione 
personale riportata da Soury. Quest’opinione è condivisa da Luciani e Tam¬ 
burini (V. più in alto). 


Localizzazioni sensitive. — È ancora impossibile al presente localizzare 
nella corteccia cerebrale uno 0 più centri delle sensibilità generali. Scliiff 
aveva creduto che i fenomeni di paralisi motrice, che si osservano dopo 
l’estirpazione dei centri psico-motori, fossero dovuti a lesione del senso tat¬ 
tile. Fin dal 1877, Tripier cercò dimostrare che i disturbi motori per lesione 
corticale della zona motoria si accompagnano sempre aduna diminuzione della 
sensibilità. A Munk, Wernicke, Exner, i quali credono che le lesioni distrut- 


(1) Revue de Médecine , 1891, pag. 102. 
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ti ve della zona motrice siano sempre accompagnate da disturbi corrispondenti 
della sensibilità, Charcot risponde: “ È possibile che si abbiano disturbi della 
sensibilità nelle lesioni della zona motrice; ma essi non sono coslanti e restano 
a stabilire le condizioni, nelle quali si producono Ferrier condivide la 
sua opinione. Ballet crede che le circonvoluzioni frontale e parietale ascen¬ 
denti. od, almeno, la loro parte superiore, ricevano fibre dal fascio sensitivo. 
Ballet chiamò con Tripier la zona comune: sensitivo-motrice. Golgi e con 
lui Tamburini c Luciani credono che i centri della sensibilità e della motilità 
abbiano nella corteccia una sede anatomica comune. 

La sfera sensitiva di Munk comprendeva le regioni frontali, rolandiche e 


parietali. Però si tentarono localizzazioni sensitive più limitate. Secondo Noth- 
nagel, ò più che probabile che le circonvoluzioni parietali, astrazion fatta 
della parietale ascendente, debbano entrare per le prime nei disturbi della 
sensibilità. Anche Bechterew, dopo Flechsig tentò localizzare i centri della 
sensibilità tattile, della sensibilità muscolare e della sensibilità dolorifica nelle 
circonvoluzioni parietali. Petrina aveva già dimostrato, contro fopinione di 
Meynert, che distruzioni estese del lobo occipitale ordinariamente non deter¬ 
minano nessun disturbo della sensibilità generale. Ferrier e Yeo, in parecchie 
serie di esperienze, localizzarono nella regione dell’ippocampo il centro della 
sensibilità generale .e tattile, Ma, aggiunge Ferrier, non riuscirono a distrug¬ 
gere questa sensibilità in tutte le sue forme colla lesione del lobo falciforme. 
Ì-I orsi e y e Schoefer confermarono questi risultati coll’estirpazione del gijrus 
fornicatus nella scimmia. 

Del resto, è abbastanza difticile definire ciò che si intende per sensibilità 
generale. Di fatti non se ne può fare un’idea approssimativa che per opposi¬ 
zione alla sensibilità speciale; così tutte le impressioni percepite alfinfuori 
della vista, dell’odorato, dell’udito e del gusto sarebbero dovute alla sensibi¬ 
lità generale. La quale, perciò, sarebbe una forma della sensibilità lattile, 
distinta soltanto dal tatto propriamente detto, pel solo fatto che questo è una 
funzione della sensibilità particolarmente sottile, i cui organi specifici sono 
nei polpastrelli delle dita. 

La sfera sensitiva della corteccia cerebrale, secondo le recenti esperienze 
di Munk (1) praticate sul cane e sulla scimmia, sarebbe localizzata nella regione 
parietale e divisibile in quattro zone: testa, collo, arto superiore, arto inferiore. 
La conservazione della sensibilità generale è subordinata all’integrità di queste 
quattro zone. D’altronde, esse non hanno nulla a vedere colla sensibilità 
dolorifica. 

Recentemente Déjerine, a proposito di un’autopsia riferita nella Revue 
neurologique (1893, p. 50), sostenne l’opinione che “la motilità, la sensibilità 
generale ed il senso muscolare hanno una sola ed identica localizzazione cor¬ 
ticale „. E per venire a questa conclusione egli si fonda sul fatto che nel suo 
ammalato le sensibilità cutanea e muscolare erano lese in proporzione alla 
motilità. 


Lisso tentò stabilire un’altra specie di localizzazione nei varii strati della 
corteccia. Secondo questo autore, la sensibilità cutanea viene specialmente 
alterata dalle lesioni più superficiali, il senso muscolare da quelle degli strati 
mediani; la paralisi sarebbe dovuta a lesione dello strato profondo della cor¬ 
teccia nella zona motrice. 

Insomma, al presente si ritiene ancora vero quanto Nothnagel diceva nel 1879: 


(1) H. Munk, Sitzungsberichte dir kgl. deutsch. Akad. der IFtss. za Berlin , 14 luglio, voi. XXXVI 
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i disturbi della sensibilità cutanea non hanno nessun significato nella diagnosi 

delle lesioni corticali. . . . r 

Per quanto concerne il senso muscolare , lo stesso autore, quindici anni fa, 

diceva che “ le zone della corteccia cerebrale, la cui lesione produce paralisi 
di moto e disturbi del senso muscolare, sono evidentemente prossime l’una 
all’altra, ma non le stesse Secondo Bastian (citato da Hirt), spesso si 
sarebbero osservati disturbi del senso muscolare nelle lesioni del lobo 

D^riGt&lG 

Così i centri corticali deputati al senso muscolare sono distinti dai motori: 
Ferrier insiste su questo fatto (loc. cit.). Inoltre, la localizzazione del centro 
muscolare presenta una grandissima analogia con quella della sensibilità 
cutanea. Secondo Charcot, infatti, l’abolizione del senso muscolare nell’iste¬ 
rismo rappresenterebbe il più alto grado nella scala delle emianestesie (a). 

Sensi specifici. — Cominciamo coi sensi, i cui centri sono meno cono¬ 
sciuti. Lo studio dei centri della vista e dell’udito, i meglio investigati, ci 
condurrà ad un primo studio sommario dei centri della loquela. 

Olfatto e gusto. — “ Al presente, dicono Francois Francie Pitres, non 
conosciamo nessun caso ben chiaro seguito da regolare autopsia, nel quale 1 
disturbi del gusto o dell’olfatto abbiano potuto ragionevolmente essere riferiti 
a lesioni circoscritte della corteccia cerebrale..... „. Secondo Ferrier, — e le 
sue asserzioni furono confermate da altri autori, la distruzione bilaterale 
delle estremità antero-interne dei due lobi temporali determina una perdita 
totale della percezione delle sensazioni olfattive e gustative in ambe le narici 
ed in ambe le metà della lingua, contemporaneamente, le mucose nasale e 
linguale diventano insensibili agli eccitamenti tattili Per l’olfatto, specialmente, 
pare dimostrato che il suo centro risieda nel subiculum conni Ammonis e nella 
regione dell’ippocampo. Anche le fibre del nervo olfattivo subirebbero una 
decussazione parziale come l’ottico e l’acustico; ma, secondo Luciani, i fasci 
diretti sarebbero più voluminosi dei crociati, e questo fatto spiegherebbe 
perchè l’olfatto potè talvolta sembrare abolito dal lato della lesione (Ferrier). 

Si conoscono, ad esempio, dei casi, dice Seppilli, di embolismo dell’arteria 
silviana di sinistra nei quali, contemporaneamente all’emiplegia destra ed alla 
afasia, si notò anosmia della narice sinistra (Ogle, Notta). 


(a) | Recentemente Negro ed Oliva ( Accad . Med. di Torino; Seduta 28 giugno 1895) riferirono 
un esperimento sull’uomo, il quale dimostrerebbe che nella zona motoria coesistono centri sensitivi 
e motorii: iu una paziente trapanata per epilessia parziale generalizzata si osservò che 1° per cor¬ 
renti indotte di discreta forza elettromotrice (E 1/2 /ioo Volt ) si otteneva una reazione motoria del¬ 
l’arto superiore sinistro come avviene anche negli esperimenti sugli animali; 1° per correnti di forza 
elettromotrice minore (E i 2 / 100 Volt) mancava la reazione motoria, ma l’ammalato accusava una 
sensazione di aura di brevissima durata, che partendo dalla mano sinistra si estendeva verso la 
radice dell’arto. — L’osservazione sarebbe interessantissima se gli autori fossero sicuri della zona 
cerebrale eccitata ; essi dicono che dalle misure esterne, sul cranio, col metodo Giacomiui, si doveva 
dedurre che l’eccitazione era caduta sul centro dei movimenti dell’arto superiore destro. Ora si sa 
che la determinazione delle regioni corticali dall’esterno è soggetta a cause di errore di 1 o 2cm.; 
di più noto come gli autori abbiano osservato che la sensazione succedeva con un piccolo periodo di 
eccitazione latente allo stimolo elettrofaradico corticale e si ripeteva sempre e soltanto (Quando si 
applicava detto stimolo. Sarebbe stato utile misurare il periodo latente per la motilità e per la sen¬ 
sibilità. Ad ogni modo questo esperimento verrebbe sempre a confermare ciò che i Clinici da tempo 
hanno osservato, la coesistenza di centri sensitivi e motori sulla corteccia, essendo oramai di nozione 
comune che le paralisi corticali sono, nell’uomo, accompagnate sempre da disturbi sensitivi (S.)]. 
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Frigerio descrisse un’atrofìa del corno di Aminone sinistro in un caso di 
allucinazioni olfattive (Soury). 

Aggiungiamo che negli animali, i quali hanno l’odorato molto fino (animali 
osmatici di Broca), il grande lobo limbico, rappresentato nell’uomo dalle 
circonvoluzioni del corpo calloso e dell’ippocampo, assume un considerevole 
sviluppo. 

Riguardo al centro del gusto, le recenti esperienze di A. E. Stscherbach, 
fatte nel laboratorio del professore Flechsig, dimostrarono che il corpo di 
Ammone non ha nessun rapporto con esso. D’altra parte, lo stesso autore 
produsse la perdita del gusto “ colla distruzione delle fibre posteriori della 
corona raggiata „ (1). 

Fra i centri corticali che presiedono ai varii sensi specifici, i meglio stu¬ 
diati ed i più conosciuti sono certamente i visivi. Li studieremo ai capitoli 
dell’ emianopia, pel centro visivo comune, e dé\Y afasia (cecità verbale) pel 
centro visivo verbale, ai quali capitoli rimandiamo il lettore. Ci rimane a 
ricordare la localizzazione del centro uditivo. 


Udito. — Ferrier, Wernicke, Munk si accordano nel localizzare il centro 
dell’udito nel lobo temporale. La loro opinione venne confermata da Onufro- 
wicz, ispirato da Forel e Baginsky. Questi ultimi autori dimostrarono le relazioni 
esistenti fra le fibre intracerebrali dell’acustico, il corpo genicolato interno 
(Monakow) ed il tubercolo quadrigemino posteriore. Luciani, che però estende 
oltre il lobo temporale il centro corticale dell’udito, crede, contrariamente a 
Munk, che le sensazioni semplici dell’udito si arrestino nei centri infra-corticali. 

L’anatomia patologica non ci fornisce che una o due osservazioni di sordità 
propriamente detta per lesione corticale. Shaw descrisse un caso di cecità e 
sordità complete, nel quale, all’autopsia, si trovò un’atrofìa pure completa 
della piega curva e delle circonvoluzioni temporo-sfenoidali superiori di ambo 
i lati. “ Dopo aver esaminato un altro caso simile, Wernicke e Friedlànder arri¬ 
varono alle stesse conclusioni, che cioè i lobi temporali sono il centro del¬ 
l’udito „ (Ferrier, Sem. méd ., 1890). 

All’autopsia di due sordo-muti fin dalla nascita, Seppilli trovò un arresto 
di sviluppo dei lobi temporali. In uno era particolarmente notevole l’atrofia 
della prima circonvoluzione temporale. Converrebbe concludere che l’udito è 
specialmente in rapporto colla circonvoluzione temporale superiore, il che 
concorda coll’opinione già emessa da Ferrier (2). 

Ferrier credeva che l’azione di questo centro fosse unilaterale e crociata. 
Luciani, fondandosi sugli effetti transitorii della distruzione di un solo lobo 
temporale e sulla diminuzione dell’acutezza uditiva dell’orecchio dal lato della 
lesione, opina, invece, che ciascuno dei centri uditivi abbia un’azione bilaterale. 
“ Le ricerche di Baginsky, Flechsig, Bechterew e von Monakow sembrano 
dimostrare che le fibre del nervo acustico che vanno alla chiocciola proven¬ 
gano dal lobo temporale, mentre quelle che si distribuiscono ai canali semi- 
circolari hanno la loro origine nel cervelletto „ (3). 

Fino al presente non si distinse ancora il centro uditivo comune da quello 
della percezione acustica delle parole, la cui lesione determina la sordità 
verbale. 


(1) Revue neurol 1893, pag. 218, n. 9. 

(2) V. Semaine mèdi cale, 1890, pag. 234. 

(3) Ivi. 
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Descritta la prima volta da Wernicke, quest’affezione venne studiata in 
seguito da Chareot, Kussmaul, Kahlsr e Pick, da Notlinagel. Questi autori si 
accordano nel localizzare questo centro nel lobo temporale di sinistra (t 1 e i-), 
e specialmente nella T>. Per essere ancor più esalti, e col rischio di esserlo 
troppo, diremo clic la sordità verbale ha per sede il piede della temporale, 
trasversa o piede della piega di passaggio parieto-temporaleprofonda. Questa 
parte della corteccia cerebrale è rappresentata dal quarto posteriore della 
prima circonvoluzione temporale. Sono adunque solo le lesioni dell’emisfero 
sinistro che possono produrla. Aggiungiamo che la sordità verbale non è 
necessariamente legata ad una lesione del centro che stiamo studiando, benché 
questa ne sia una delle cause più frequenti. È interessante notare che gli 
ammalali colpiti da sordità verbale non sono dei sordi propriamente detti, 
il che parlerebbe in favore dell’azione bilaterale dei centri uditivi, opinione 

sostentila da Luciani. . . . 

Conviene distinguere il centro deputato a ritenere le immagini verbali 

acustiche da quello della percezione acustica delle parole. Soury cita il caso 
di un ammalato di Cattani affetto di amnesia verbale senza sordità verbale. 
La lesione risiedeva nella metà anteriore del lobo temporale sinistro ; ma 
rispettava la T 1 . Finalmente, a lato della sordità verbale conviene riserbare 
un posto alla sordità psichica. 

Secondo Munk, citato da Ferrier (loc. citalo), “ nel cane, la distruzione di 
una zona situata all’estremità inferiore della circonvoluzione sopra-silviana, 
determina sordità psichica; l’animale, per alcune settimane, sembra affatto 
sordo, poi impara di nuovo poco a poco a riconoscere i suoni; le immagini 
uditive, scomparse per un cerio tempo, si riproducono in altre parti della 

corteccia cerebrale 

Concludendo, il centro uditivo corticale è considerato come comprendente 
almeno tre centri sensoriali secondarii affatto, quali il centro visivo nel quale 
si distingue: 1° il centro comune, la cui lesione determina emianopia; 2° il 
centro delle percezioni visuali verbali, la cui distruzione produce cecità ver¬ 
bali; 3° il centro della memoria delle immagini visive, verbali o non. Ne 
segue, che, se questo ultimo centro è rispettato dalla lesione, un ammalato 
con cmianopia, ad esempio, può avere allucinazioni visive unilaterali. Ritor¬ 
neremo ancora su quest’argomento. 

Per finire notiamo che i centri di percezione visiva od uditiva legati al 
linguaggio sono unilaterali, situali a sinistra negli individui destri, mentre i 
centri sensoriali comuni corrispondenti sono bilaterali come gli altri centri 
sensoriali. 


Centri corticali del linguaggio. — I centri del linguaggio sono: gli uni centri 
di ricettività prossimi al centro della vista ed a quello dell’udito, — centri 
nei quali immagazziniamo le immagini delle parole udite o lette; — gli altri 
centri che trasmettono ai centri motori propriamente detti gli ordini muscolari 
che esprimeranno le parole dette o tracceranno le parole scritte. 1 primi sono 
centri sensoriali speciali o specializzati ; la loro distruzione determina un'afasia 


sensoriale (afasia di ricezione). 1 secondi, per esprimerci chiaramente, non 
sono nè centri sensoriali nè motori. Sarebbero piuttosto motori, ma specia¬ 
lizzati in questo senso che ritengono la memoria dei movimenti che si devono 
eseguire nel linguaggio parlato o scritto; e, siccome tengono sotto la loro 
dipendenza immediata dei centri motori, così non rivelano la loro esistenza 
che con movimenti. Perciò si dice che la loro distruzione determina un’afasia 
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motoria (afasia di trasmissione). Questi quattro centri formano un tutto 
complesso nel quale possono predominare le attitudini funzionali degli uni o 
degli altri. L’attitudine predominante varia secondo l’educazione e la ten¬ 
denza individuale. Se nel linguaggio di un individuo predomina il centro visivo 
verbale, o l’uditivo verbale, od il motorio dell’articolazione delle parole o, final¬ 
mente, il grafico, diremo che il soggetto è visivo, uditivo, motorio, ecc. Ora, non 
conviene mai perder di vista questo elemento predominante, quando si tratta di 
interpretare un caso di afasia complesso. In un individuo “ visivo „ se, special- 
mente poco educato, la cecità verbale produrrà anche agrafia (agrafìa senso¬ 
riale). Così un individuo “ motore „, privo del suo centro dell’articolazione della 
parola, potrà, solo per questo, diventare anche agrafico. E cosi la sordità 
verbale può determinare l’afemia 
(afasia motrice propriamente detta) 
di Broca o perdita del linguaggio 
articolato, senza lesione del centro 
motorio delVarticolazione della pa¬ 
rola. Come si vede, i centri del 
linguaggio sono riuniti fra di loro 
da fibre commessurali di grande 
importanza, e questo fatto dà ra¬ 
gione di un’altra divisione delle 
varie modalità di afasia in afasia 
sotto-corticale ed afasia corticale; 
giacché ciascun centro può essere 
reso inservibile, ora perchè distrutto 
esso stesso, ora per la distruzione 
delle sue comunicazioni, sia cogli 
altri centri del linguaggio, sia coi 
centri motori in rapporto col lin¬ 



guaggio. 

Riassumeremo quindi nel modo 
seguente la localizzazione di cia¬ 
scuno dei centri del linguaggio: 

Il centro visivo verbale , la cui 
lesione determina cecità verbale, è 
localizzalo nella parte postero-infe¬ 
riore della seconda circonvoluzione 
parietale sinistra o piega curva 
(fìg. 12). Notiamo che è assoluta- 
mente raro che la cecità verbale 
non si accompagni ad emianopia, 
dovuta alla lesione del centro visivo 

comune situato in prossimità di . , 

questa regione. Déjerin^, che è propenso a localizzare la cecità verbale nella 

piega curva, crede che la lesione di questo centro si accompagni sempre ad 

agrafia (alessia corticale di Wernicke), giacche, per quest’autore, la scrittura 

non è che la copia delle immagini verbali visive richiamate alla mente; secondo 

lo stesso, la cecità verbale pura (alessia soltocorticale di Wernicke), senza 

agrafia, sarebbe dovuta ad una lesione situata all’infuori della piega curva ed 

interessante le fibre commessurali colleganti il centro visivo comune col centro 

visivo verbale (Soc. de Biologie , 1891-92). 


Fig. 12. — Faccia esterna del lobo occipitale 
sinistro: K e K', rami superiore ed inferiore della 
scissura calcarina; L, Scissura limbica; Oe, Scissura 
occipitale esterna; S', Ramo posteriore della scis¬ 
sura di Silvio. 

0', 0*, O, 3 0', Le quattro circonvoluzioni occipi¬ 
tali; P’,P% Le due circonvoluzioni parietali; PO, Lo¬ 
bulo della piega curva, sede della memoria grafica 
visiva; GP, Lobulo della piega curva; T',T', T 1 , Le 
tre circonvoluzioni temporali esterne; *0, Prima 
piega di passaggio esterna; ttP, Seconda piega di 
passaggio; tvOT, Terza piega di passaggio; la terza 
circonvoluzione occipitale CO 1 ) si confonde colla 
quinta (.0 ) o gyrus linguale in corrispondenza del 
polo occipitale. 
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Il centro uditivo verbale , la cui distruzione determina la sordità verbale, 
può considerarsi come localizzalo nella parte mediana della prima circonvo¬ 
luzione temporale sinistra, benché alcuni casi, probabilmente in causa di varietà 
anatomiche, sembrino deporre per una sua maggiore estensione. Si noti che 
la sordità verbale non si accompagna mai a sordità vera (V. più lungi Afasia). 

Il centro motore dell'articolazione delle parole in rapporto coll’afemia di 
Broca è localizzato nel piede della terza circonvoluzione frontale sinistra. 
J. Moltchanoff crede che “ l’emisfero sinistro non presieda da solo alla facoltà 
di parlare; in certe condizioni l’emisfero destro adempirebbe egualmente questa 
funzione» (1). 

Il centro della memoria dei movimenti destinati a tracciare le parole scritte , 
la cui lesione determina Vagrafia , ò localizzato nel piede della seconda cir¬ 
convoluzione frontale (Exner, Charcot, Pitres, Bar, ecc.). Alcuni autori non 
ammettono questo centro, la cui indipendenza, a dire il vero, non può essere 
dimostrata in tulti gli individui, perchè la facoltà di scrivere automaticamente 
è relativamente rara. Però, un’osservazione recente di Dutil e J. B. Charcot 
(Soc. de Biol ., 1893) depone ancora in favore del centro della scrittura. 

La distribuzione dei rami della silviana ai centri precedenti spiega, in certo 
modo, la localizzazione del processo morboso in uno od in parecchi di questi centri. 


Intelligenza. — Possiamo ora domandarci se esista un centro , una loca¬ 
lizzazione , dell’intelligenza, della volontà? 

Fra le‘ regioni del cervello la cui funzione non è per anco nota, ve ne ha 
una molto estesa, la maggior parte della regione fronto-orbitaria. 

È forse in essa questo centro? 

“ L’intelligenza, dice Munk, ha la sua sede diffusa su tutta la corteccia cere¬ 
brale ed in nessuna regione particolare ». Hitzig è contrario all’opinione di 
Munk. “ Io ammetto con lui, egli dice, che l'intelligenza, o meglio, il tesoro delle 
idee, debba ricercarsi in tutte le parti della corteccia o piuttosto in tutte le 
parti del cervello. Sostengo, però, che il pensiero astratto esige necessaria¬ 
mente degli organi particolari che io cerco nei lobi frontali ». Ferrier fa notare 
che la facoltà dell’attenzione tiene sotto la sua diretta dipendenza i movi¬ 
menti di rotazione della testa e degli occhi; ora, egli dice, “i movimenti 
laterali della testa e degli occhi non possono essere paralizzati permanen¬ 
temente, a meno che tutte le parti della regione frontale non vengano com¬ 
pletamente distrutte „. 

Di fatto, l’intelligenza è una funzione dei fasci di associazione che uniscono 
l’uno alPalIro i numerosi centri nei quali sono scolpite le immagini dette 
“ mentali ». Ma, si può aggiungere con Giulio Soury: “ Benché i lobi frontali 
e prefrontali siano sede dei centri di innervazione dei muscoli del tronco, e 


benché lo sviluppo di questa parte del cervello negli antropomorfi e nell’uomo 
sia senza dubbio in rapporto colla stazione verticale (Munk, Meynert), pure 
è possibile che vi si trovino altri centri, sempre di natura sensitiva o sensitivo- 
motrice, in rapporto coll’insieme del processo della corteccia cerebrale, centri 
d’arresto, di tensione cerebrale, di innervazione dei muscoli che si contraggono 
nel fenomeno generale dell’attenzione, della riflessione, della concentrazione 


del pensiero, condizione della sinergia funzionale degli apparati e degli organi 
della macchina animale „ (2). 


(1) Bevue neurologique , 1893, pag. 402, n. 14. 

(2) Joles Soory, Les fonctions du cerveau, pag. 415. 
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Localizzazioni nel centro ovale. — Si capisce che le lesioni sotto-corticali 
dei fasci di proiezione determinano disturbi molto simili a quelli prodotti dalle 
lesioni corticali stesse. Ma non insisteremo su di esse; le lesioni sotto-corticali 
interessano le fibre commessurali che collegano fra di loro i centri corticali. 
In tal caso avremo dei sintomi alquanto diversi “ dai sintomi corticali „ ed in 
qualcuno di essi si potrà tentare di differenziare la lesione corticale dalla 
sotto-corticale. Questa diagnosi differenziale venne stabilita specialmente per 
certe forme di afasia. L’afasia sotto-corticale sarà studiata più lungi. 

Localizzazioni nella capsula interna. — Al centro ovale seguono la capsula 
interna, l’esterna col corpo calloso ed i nuclei grigi centrali. Per istudiare la 
regione capsulare si pratica di preferenza il taglio di Flechsig facendo passare 
il coltello nel mezzo della testa del corpo striato e pel punto di unione del 
terzo superiore coi due terzi inferiori del talamo ottico. La capsula interna si 
divide in una parte anteriore ed in una posteriore, irrorate, una dall’arteria 
lenticolo-striata, l’altra dall’arteria lenticolo-ottica; queste due arterie sono la 
sede più frequente dell’emorragia cerebrale. In questo punto i fasci motori 
sono riuniti in un piccolo spazio, così che un’emorragia in questa regione può 
con tutta facilità determinare un’emiplegia totale. E così, di fatto, accade. 
Però, si può riscontrare, in via del tutto eccezionale, una monoplegia deter¬ 
minata da una lesione molto circoscritta della capsula (Pitres). La disposi¬ 
zione dei fasci motori e dei sensitivi nella capsula interna ò abbastanza 
precisamente conosciuta. I dati fornitici su questo punto dall’anatomia pato¬ 
logica furono confermati anche dall’esperimento. Lo schema delle fibre motrici 
nella capsula interna, secondo Beevor e Horsley, è conforme allo schema 
classico. 

1° Fasci motori. — I due terzi anteriori della parte posteriore della capsula 
interna sono occupati dai fasci motori degli arti; quelli dell’arto inferiore si 
trovano posteriormente a quelli dell’arto superiore. E il fascio piramidale che 
corrisponde ai fasci frontali e parietali, medii e superiori. 

Immediatamente in avanti si trova il fascio genicolato che presiede ai 
movimenti della lingua (XII paio) e della faccia (VII paio). Questo fascio, 
come indica il suo nome, occupa il ginocchio della capsula interna. Al di sopra 
della capsula, questo fascio si divide per dare il fascio frontale inferiore (ipo- 
glosso) ed il fascio parietale inferiore (facciale). 

Finalmente, in avanti del fascio genicolato si troverebbe, nell’emisfero 
sinistro, il fascio dell’afasia, così detto perchè finisce (fascio pedicolo-fronlale 
inferiore di Fitres) al centro corticale di Broca, cioè al piede della terza 
circonvoluzione frontale, centro la cui lesione determina l’afasia motoria. 

E ciò per le localizzazioni motorie volontarie. 

2° Fasci psichici. — Le localizzazioni in rapporto col fascio detto a ragione 
od a torto psichico , cioè colla regione affatto anteriore della capsula interna, 
sono poco conosciute. Però certi fatti sembrano finora bene accertati. La 
distruzione delle fibre del segmento anteriore della capsula determina paralisi 
dei movimenti mimici spontanei unilaterale , se la lesione è anche unilaterale, 
e bilaterale , se la lesione è bilaterale o mediana. Se questa lesione bilaterale o 
mediana interessa il fascio motore volontario della faccia (fascio genicolato), 
rispettando le fibre conduttrici psico-riflesse, ci troviamo in presenza della 
sindrome pseudo-bulbare, nella quale la faccia immobile può ancora essere 
eccitata da uno stimolo psichico allo spasmo irresistibile del riso o del pianto. 
Il riso ed il pianto spasmodici si spiegano appunto coll’interruzione delle 
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fibre commessurali che riuniscono i centri corticali motori volontari ai nuclei 
bulbari della faccia; la fisionomia non è più soggetta alla volontà pur restando 
in correlazione coi centri di coordinazione del talamo ottico, messo in azione 
da un riflesso corticale (l). Sono le fibre interiori del fascio di Arnold, o radice 
anteriore del talamo ottico, che conducono “ gli eccitamenti dalla corteccia 
dei lobi frontali ai centri di coordinazione del talamo ottico 

3° Fasci sensitivi. — Le localizzazioni sensitive nella capsula si riassumono 
in poche parole, il fascio sensitivo occupa il terzo posteriore del segmento 
posteriore della capsula. La distruzione delle fibre capsulari in questo punto 
determina un’emianestesia tanto per la sensibilità generale quanto per la spe¬ 
cifica. I disturbi sensoriali sono, come vedremo, identici a quelli dell’emiane- 
stesia isterica, con questa differenza che nell’isterismo fambliopia concomitante 
è crociata. Vedremo anche come le lesioni emisferiche delle fibre visive deter¬ 
minano generalmente, e sempre, secondo alcuni autori, l einianopia laterale. 
Comunque sia, le lesioni del quadrivio ( ccirrefour ) sensitivo di Ghaicot sono 
sempre situate in prossimità del punto, nel quale le fibre ottiche si uniscono 
al restante fascio sensitivo. Studieremo poi la diagnosi di tale emianestesia 
cerebrale (V. Cap. V) (a). Certi focolai molto circoscritti della regione sensi¬ 
tiva determinano un’emianestesia parziale, cioè disturbi della sensibiliità limi¬ 


tati ad un arto o ad un senso. ; 

Fra la regione sensitiva della capsula interna ed i fasci motori situati piu 

anteriormente, si troverebbero dei lasci di fibre “dotate di proprietà motrici 

particolari, la cui lesione produrrebbe l’einicorea „ od anche l’emiatetosi. Noi 

però riteniamo la cosa ancora problematica. 

Possono darsi lesioni combinate del terzo anteriore della capsula interna e 
delle parti prossime del corpo striato senza che, in vita, abbiano determinato 

nessun disturbo motorio o sensitivo. . . . 

Allo stato presente delle nostre cognizioni possiamo dire che i nuclei grigi 
centrali (corpi striati e talami ottici) non manifestano le loro lesioni con 
nessun disturbo permanente della motilità o della sensibilità che sia diret¬ 
tamente attribuibile a loro. 

Finalmente, benché sia in corrispondenza dell’antimuro o della capsula 
esterna che si verificano quasi sempre le emorragie cerebrali, non si cono¬ 
scono ancora sintomi di focolaio in rapporto con queste regioni. 


Centri termici. — L’osservazione clinica dimostra che le contrazioni toniche 
dei muscoli elevano la temperatura centrale, mentre le cloniche non la modi¬ 
ficano affatto. Le esperienze di Charcot e Bouchard (2) dimostrano, confer¬ 
mando pienamente questi dati, che gli spasmi tonici e clonici prodotti dalla 
stricnina producono lo stesso effetto e ciò in un tempo eccessivamente breve. 
In un coniglio avvelenato colla stricnina, ad esempio, quando ad una fase di 
contrazioni cloniche ne succede una di contrazioni toniche, la temperatura si 
eleva pressoché immediatamente, in due o tre minuti appena, di parecchi 
decimi di grado. Quando al periodo di tetano segue una fase di contrazioni 


(1) Le rire et le pleurer spasmodiques; Iievue scientifìque , 13 gennaio 1894. 

(a) [Edinger ha descritto un caso di una lesione in vicinanza della parte posteriore della 
capsula interna (la cui distruzione, come sopra è detto, produce anestesia del lato opposto), 
accompagnata da fenomeni talmente dolorosi del lato opposto che la paziente fu tratta al sui¬ 
cidio. Ciò dimostra che i centri sensitivi e le vie centrali sensitive possono, se lese, dar luogo 
non solo a sintomi di paralisi (anestesia), ma anche di eccitazione (iperestesia) (S.)]. 

(2) Comptes rendus de la Soc. de Biologie, 1866, pag. 112. 
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cloniche, la temperatura ridiscende, nello stesso intervallo di tempo, alla 
norma. Il tetano prodotto da una corrente indotta ha lo stesso effetto. 

Ma, facendo astrazione di quest’aumento di temperatura determinato da 
convulsioni toniche, convien domandarci se per avventura non esista un centro 
che, eccitato, determini un aumento di temperatura senza che intervengano 
contratture muscolari, in condizioni tali, cioè, che l’azione muscolare non 
entri affatto. J. F. Guyon (t) arriva a queste conclusioni: la lesione del 
corpo striato, secondo l’opinione di Aronsohn, Sachs e H. Girard (Ardi, de 
Phys., 1886) determina frequentemente un’elevazione termica; le sue esperienze 
personali, invece, praticate sul coniglio, dimostrarono che quest’aumento di 
temperatura è dovuto in tutti o quasi tutti i casi a lesioni ventricolari (nucleo 
caudato, talamo ottico, corpo calloso e trigono). Quest’autore si domanda se 
non si tratti per caso di un’azione riflessa sul bulbo e sul midollo per l’ecci¬ 
tamento delle pareti ventricolari; ma “ 1’esistenza di centri termici intra- 
cerebrali non è ancora dimostrata in modo incontestabile „ (2). 

Centri sfinterici. — Bechterew e Meyer tentarono di localizzare il cenlro 
d’azione corticale degli sfinteri anale e vescicale. Nel cane, il primo sarebbe 
situato “ nella parte inferiore del solco crociato nel gyrus sigmoideo posteriore, 
più vicino al margine esterno che all’interno di esso. 11 centro dello sfintere 
vescicale sarebbe nello stesso gyrus, immediatamente in addietro all’estremità 
esterna del solco crociato. Sherrington dimostrò una localizzazione analoga 
nella scimmia „ (3). 

Non dobbiamo ora parlare dei centri sfinterici midollari, ma fra questi ed 
i precedenti ve ne sarebbero altri situati nella parete del 3° ventricolo. 

Localizzazioni peduncolari e protuberanziali. — Non è qui il caso di 
passare in rivista l’anatomia e la patologia dei peduncoli cerebrali, la cui 
storia verrà esposta di poi. Ma è indispensabile, fin d’ora, fissare qualche punto 
di repere. 

Abbiamo visto che una lesione circoscritta della corteccia determina un 
sintonia isolato, più spesso forse una sindrome, ad esempio l’emiplegia. Le 
lesioni dei peduncoli (emorragia, rammollimento, tumori) non possono, per così 
dire, determinare mai un sintonia isolato, tanto è complicata la regione che 
essi occupano. 

Il solo complesso sintomatico che risveglia subito l’idea di una lesione 
peduncolare è la sindrome detta di Weber (1863), già sospettala da Gendrin 
e poi da Koechlin, e chiaramente descritta da Gubler (1859), che definì paralisi 
alterna superiore un caso di Luton, nel quale questa sindrome era tipica. 
Essa consiste nella combinazione di una paralisi dell’oculo-motore comune 
dal lato della lesione con un’emiplegia crociata, totale o non, motrice e tal¬ 
volta sensitiva. Si comprende che essa debba avverarsi quando un tumore 
comprima contemporaneamente Loculo-motore comune nel suo punto d’emer¬ 
genza ed il margine interno del peduncolo dello stesso lato; si tratta in tal caso 
di una paralisi alterna. 


(1) Thèse de Paris, 1894. Contribution à l’étude de Phyperthermie centrale, consécutive aux 
lésions de l’axe cérébrospinal. 

(2) Ch. Riciif.t aveva localizzato (Avch . phys ., 1884) i centri termici nelle parti anteriori e 
superficiali del cervello. 

(3) lievue neuroloyique, 1893, pag. 18, nn. 1-2. 
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Nell’emiplegia dovuta a tale causa è frequente osservare una paralisi del 
facciale molto accentuata, giacché il fascio genicolato decorre all’interno del 
fascio piramidale. La glossoplegia concomitante è dovuta ad una lesione del 

fascio dell’ipoglosso. . 

Finalmente, l’afasia può spiegarsi colla lesione del fascio dell afasia (afasia 

protuberanziale, Raymond ed Artaud), se la lesione 
colpisce il peduncolo sinistro. Recentemente abbiamo 
osservato alla Salpètrière un caso di sindrome del 
Weber con afasia senza logoplegia, il che prova l’in¬ 
dipendenza di questo fascio dell’afasia (1). 

La sindrome detta da Gharcot sindrome di Be- 
nedilct è assolutamente simile a questa con la sola 
differenza che l’emiplegia vi è sostituita da un tre¬ 
mito (2). Si tratta, anche in questo caso, di una 
localizzazione peduncolare per la quale il fascio pira¬ 
midale non è distrutto, ma irritato. 

Le sindromi precedenti dipendono da lesione, 
sono funzione del piano inferiore del peduncolo: 
compressione dall’esterno (tubercoli od emorragia) 
(L. d’Astros) (3). L’arteria del terzo paio può deter¬ 
minare un’emorragia nel piano superiore ed allora 
“ la paralisi del terzo pajo dal lato della lesione è 
una paralisi parziale „. Si tratta di un’oflalmoplegia 
interna, perchè i nuclei del nervo che presiedono 
ai movimenti della muscolatura interna dell’occhio 
sono i soli lesi (centri fotomotore ed accomodafore). 
“ L’emiplegia del lato opposto alla lesione non è un 
sintonia indispensabile delle emorragie del piano 
superiore del peduncolo cerebrale „. E ciò si capisce 
agevolmente, perchè il fascio piramidale decorre nella 
parte inferiore di esso. 

La distribuzione dei nuclei del 3° paio su di una 
estensione piuttosto lunga, dalla protuberanza sino al peduncolo cerebrale, 
permette talvolta di localizzare esattamente la lesione. Come Poftalmoplegia 
interna indica una lesione peduncolare superiore, Poftalmoplegia esterna è 
dovuta ad una lesione peduncolare inferiore o protuberanziale (polio-encefalite 
superiore di Wernicke). Quest’oftalmoplegia esterna, di origine nucleare, pre¬ 
senta ordinariamente una singolare particolarità: lascia intatto l’elevatore della 
palpebra. La paralisi di questo muscolo, invece, accompagna spesso la paralisi 
del facciale superiore. E questa è una vera sindrome, segno di una lesione 
nucleare che occupa un posto intermedio fra la polio-encefalite superiore e la 
polio-encefalite inferiore (4) (paralisi labio-glosso laringea), si tratta cioè di 
una polio-encefalite media (5). “ Audry localizza la lesione capace di deter- 



Fig. 13. — Faccia inferiore 
della regione peduncolo-protu- 
beranziale; III, Terzo paio, od 
oculo-motore comune; V, Tri¬ 
gemino; VI, Sesto paio od 
oculo-motore esterno; VII,Set¬ 
timo paio o nervo facciale; 
FP, Fascio piramidale nel piede 
del peduncolo. La lesione su¬ 
periore (zona circolare striata 
trasversalmente) è quella che 
corrisponde alla sindrome del 
Weber; la lesione inferiore a 
quella di Millard-Gubler (cer¬ 
chio striato trasversalmente 
inferiore). 


(1) Icouographie de la Salpètrière. Mémoire de Souques et P. Londe, 1894. 

(2) Médecine moderne , 1893, 1° marzo. Lezione raccolta da P. Londe. 

(3) Reviie de Médecine , 1894. 

(4) Quest’associazione della paralisi del facciale superiore e della ptosi può spiegarsi colla 
posizione postero-laterale del nucleo dei muscoli elevatori del globo oculare nello schema di Kahler 
ePick, oppure coll’ipotesi che il facciale superiore abbia la stessa origine, che ha una parte almeno 
dei filamenti nervosi dell’elevatore della palpebra. 

(5) P. Londe, Paralysie bulbaire, progressive, infantile et familiale; Revne de Médecine, 1893-94. 
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minare la blefaroptosi protuberanziale in prossimità deW'eininentia teres , verso 
il ginocchio del facciale „ (L. d’Astros). 

Si vede anche abbastanza sovente l’associazione della ptosi colla paralisi 
del 6° paio. 

Finalmente, Hughlings Jackson insiste sulla vicarietà che il 5° paio può assu¬ 
mere riguardo all’elevatore della palpebra in certi casi di ptosi congenita (1). 

In somma queste varie combinazioni dipendono da lesione della stessa 
regione. 

La sindrome protuberanziale per eccellenza è la paralisi alterna del tipo 
di Millard-Gubler : paralisi facciale totale del lato della lesione con emiplegia 
crociata. Ma questa sindrome non può esistere che per una lesione inferiore 
aH’incrociamento delle fibre del facciale; cioè per una lesione della metà 
inferiore della protuberanza. 

Se viene colpita la metà superiore , l’emiplegia è totale e crociata. 

[Recentemente Anna Goukowski (a) descrisse una nuova sindrome, o meglio 
un nuovo tipo di emiplegia alterna, caratterizzata da paralisi dell’ipoglosso di 
un lato e degli arti del lato opposto: la lesione in questi casi risiede nel solco 
che separa l’oliva dalla piramide, dal lato della paralisi dell’ipoglosso,e dal lato 
opposto della paralisi degli arti, poiché la lesione si ha prima dell’incrociamento 
delle piramidi. Vi era anche, nel caso di Goukowski, emiatrofia linguale (S.)]. 

Vi ha un’affezione, la cui localizzazione anatomica, ancora ignota, pare 
tuttavia debba essere dovuta ad una lesione di questa regione superiore: si è 
la malattia di Parkinson. I casi di questa “ neurosi „ (?), nei quali si trova¬ 
rono lesioni protuberanziali o peduncolari, vanno moltiplicandosi (Paterson). 
D’altra parte, è noto che uno dei suoi principali caratteri è l’esagerazione del 
tono muscolare. 11 centro midollare del tono muscolare sarebbe sotto la dipen¬ 
denza di un centro tonico superiore. Questo centro potrebbe essere il locus 
niger che difatti si trova fra i fasci della motilità volontaria e quelli della 
motilità automatica. Una localizzazione in questa regione spiegherebbe, dal 
punto di vista clinico, l’immobilità della faccia per la vicinanza dei nuclei del 
facciale e, dal punto di vista anatomico, la lesione peri-ependimaria, frequente 
negli individui affetti da morbo di Parkinson. D’altra parte, Blocq e Marinesco 
descrissero un caso nel quale un tubercolo del locus niger determinò una 
sintomatologia parckinsoniana unilaterale. 


Sindro 


II 


i cerebrali. 


Un cei'to numero di complessi sintomatici che costituiscono delle sindromi 
clinicamente ben definite si hanno nella maggior parte delle malattie cerebrali, 
qualunque sia la loro natura. Il loro studio appartiene piuttosto alla semeio¬ 
tica che alla patologia propriamente detta. Ma, per evitare ripetizioni, non 
sarà inutile studiare separatamente e quasi individualmente le più importanti 
di esse. Nei capitoli seguenti descriveremo separatamente: l’apoplessia, l’emi¬ 
plegia, l’epilessia jacsoniana, l’emianestesia, l’emianopia e, finalmente, 1 afasia, 
della quale finora non parlammo che per incidenza. 


(1) The Lancet , 6 gennaio 1894. 

(a) Nouvelle Iconagraphie de la Salpétrière , n. 3, 1895. 
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CAPITOLO IL 

APOPLESSIA 


Galeno usava il termine <*7coicXv#a per indicare la perdita improvvisa della 
coscienza e della motilità di tutto il corpo, ad eccezione della respirazione. 
Di poi Ilarvey aggiunse a questa definizione: “ad eccezione della circola¬ 
zione „. Il termine usato egualmente da Galeno, serviva per indi¬ 

care le paralisi improvvise, ma parziali (probabilmente l’emiplegia), e se ne 
estendeva l’applicazione ai disturbi mentali post-apoplettici. Dopo Boerliaave, 
il termine paraplessia scomparve dal linguaggio medico comune. 

Secondo Galeno, l'apoplessia era la conseguenza di una replezione istantanea 
dei ventricoli da parte di un umore freddo e melanconico. Quest’idea, che a 
noi sembra puerile, non cadde in discredito che dopo Morgagni. L’apoplessia è 
una sindrome ben definita. La causa materiale di essa è una lesione interna 
od esterna dell’encefalo; questo è quanto ci dimostra l’anatomia patologica. 

Si fu Rochoux che pel primo dimostrò che nei soggetti morti per apoplessia 
la lesione cerebrale più frequente a riscontrarsi è un’emorragia spontanea, 
non traumatica. 

Dopo la scoperta di Rochoux, apoplessia ed emorragia cerebrale divennero 
sinonimi. Invano Requin protestò contro tale sinonimia; i lavori memorabili 
di Rostan sul rammollimento cerebrale (1819), quelli d’Abercrombie, di 
Bouillaud, di Lallemand e specialmente di Andrai cercarono bensì di fornire 
la prova che l’apoplessia può esistere senza emorragia di sorta: il senso 
anatomo-patogenetico del termine imposto da Rochoux prevale anche al pre¬ 
sente, e si dice abitualmente apoplessia polmonare , apoplessia capillare , ecc., 
invece di emorragia polmonare, capillare, ecc. 

L’apoplessia, nel senso dato a questa parola dalla patologia del sistema 
nervoso, non è adunque soltanto un fatto anatomico, ma la sindrome che 
abbiamo già enunciato e che possiamo definire con maggior precisione: per¬ 
dila istantanea della coscienza, della sensibilità e della motilità, senza modifica¬ 
zioninotevoli delle funzioni respiratoria e circolatoria.. 

I termini di questa definizione non pregiudicano affatto la natura primitiva 
del fenomeno. D’altra parte sarebbe inesatto assimilare l’apoplessia all’emor¬ 
ragia cerebrale; se è vero che l’emorragia è l’accidente che determina più 
completamente il quadro clinico dell’apoplessia, non è meno vero che la 
trombosi e l’embolismo arterioso, le emorragie meningee, le meningiti, i 
tumori endocranici, la peri-encefalite diffusa, la sclerosi disseminata, e persino 
bisterismo sono capaci di riprodurre completamente tale sindrome. 

Attacco. — L’attacco apoplettico è preceduto da vertigini, tintinnii agli 
orecchi, senso di peso degli arti, convulsioni unilaterali, contratture, in 
somma da un insieme di sintomi che ricordano la congestione cerebrale leg¬ 
gera. Ma, quasi sempre, l’ictus è istantaneo. La perdita della coscienza è 
improvvisa e completa. L’ammalato cade inerte, gli arti ed i tratti della fìso- 
nomia sono rilasciati; i riflessi cutanei e addominali sono aboliti; il patellare 
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e quello della deglutizione sono, in generale, conservati. Ma gli sfinteri hanno 
perduto la loro tonicità, il rilasciamento muscolare è completo. 11 respiro è 
stertoroso, frequente; il polso in sul principio è piccolo ed irregolare. 

A poco a poco la sensibilità cutanea si ripristina, a dire il vero senza 
percezione cosciente, e questo solo permetterà di sperare che l’ammalato si 
risveglierà dal suo sonno pesante e stertoroso. 

Prima ancora del ritorno allo stato cosciente (in un tempo d’altronde 
molto vario), la sensibilità e la motilità sembrano a poco a poco ripristinarsi. 
Ma, il più delle volte, una paralisi di una metà del corpo — specialmente 
motrice — segue alla risoluzione completa. Quasi sempre, in tal caso, e già 
nel periodo comatoso, si nota che il paziente ha una posizione della testa 
invariabile. Questa e gli occhi sono rivolti sia dal lato della paralisi, sia dal 
lato opposto (deviazione della testa con deviazione coniugata degli occhi). 

Deviazione coniugata della testa e degli occhi. — I primi lavori di Prévost 
e di Charcot sulla deviazione coniugata della testa e degli occhi indicano un 
passo importante nella storia della diagnosi delle apoplessie. 1 fatti ulteriori e 
lo studio critico che ne fece Landouzy stabilirono quasi definitivamente la 
patogenesi di questo sintonia. Esso si riscontra nell’immensa maggioranza dei 
casi di apoplessia dovuti ad una lesione unilaterale dell’encefalo. Si può 
ammettere che sia dovuto a un indebolimento della tonicità, più pronun¬ 
ciato, fin dall’inizio, nei muscoli del lato opposto alla lesione, cioè in quelli 
del lato emiplegico. Non è, d’altra parte, esclusivo dell’emorragia cerebrale, 
ma lo si osserva anche nel rammollimento. Si deve anzi fare una distin¬ 
zione molto importante, dal punto di vista diagnostico, per quanto riguarda 
l’emorragia cerebrale, a seconda che la deviazione è accompagnata oppur non 
da uno stato spasmodico. Se la deviazione è dovuta ad una vera contrattura, 
se, cioè, è diffìcile a correggersi, se vi ha uno spasmo incontestabile del muscolo 
del collo, allora è certo che una tale attitudine non dipende da un semplice 
difetto di tonicità. 1 muscoli che la producono sono attivi, anzi in preda ad 
un’attività aumentata. Ora, in tal caso, — ed allora abbiamo quasi sempre a 
che fare con un’emorragia, — la deviazione coniugata della testa e degli occhi 
è rivolta verso la parte dalla quale si osserverà poi la paralisi, cioè dal lato 
opposto alla lesione. L’ammalato guarda dal lato opposto alla lesione. 

Questi casi sono relativamente rari, ma hanno un significato ben definito: 
essi indicano che il focolaio ha colpito, negli strati profondi, la corteccia o la 
superfìcie intra-ventricolare dei corpi opto-striati. In somma, non si tratta 
che della localizzazione più comune della contrattura precoce. Se l’irritazione 
della sostanza grigia non è che passeggera, si può vedere scomparire abba¬ 
stanza presto tale deviazione della testa e degli occhi dal lato opposto alla 
lesione; ed, appena sarà calmata l’irritazione centrale, l’ammalato riprenderà 
l’attitudine più comune, quella, cioè, della deviazione dal lato della lesione. 

Modificazioni termiche e trofiche. — Tutti gli autori, e specialmente 
Trousseau, insistettero sullo stato febbrile che accompagna o segue immedia¬ 
tamente le apoplessie di una certa gravità. La pelle è calda, il viso soffuso e 
coperto di sudore, il polso frequente e duro. Questo preteso stato febbrile non 
ha però alcunché di comune colla febbre propriamente detta, se si ammette 
una volta per sempre che la febbre è essenzialmente caratterizzata da un 
aumento della temperatura centrale. I disturbi termici, dei quali parliamo non 
hanno che parvenza di febbre: Charcot dimostrò che nelle prime ore della 
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apoplessia — almeno in quella da emorragia cerebrale — la temperatura cen¬ 
trale si abbassa non ostante la frequenza del polso ed il calore della pelle. 

Il più spesso essa scende sotto i 37° e può arrivare fino a 3G° od anche sotto 
ai 36°. Di poi, risale bruscamente sino a 37°,5, oltrepassa questa citra dopo 
circa 24 ore, arriva fino quasi a 38° e vi si mantiene per qualche gioì no. 
Allora possono darsi due casi: o la temperatura ridiscende al livello nor¬ 
male oppure sale ancora. In quest ultimo caso, se 1 iperteimia non viene spie¬ 
gata da una complicazione infiammatoria, la prognosi è grave solo per la 
lesione cerebrale; e di regola succede che questa febbre — giacche in tal 
caso si tratta di vera febbre — annuncia la comparsa di un disturbo trofico 
profondo, del fatale decubito acuto , del quale parleremo subito. 

Riguardo alla causa dell’abbassamento della temperatura ccnlrale, con 
tutta probabilità esso ò dovuto ad un’azione inibitoria. Nelle emorragie la 
localizzazione del versamento non esercita un’azione abbastanza dimostrata. 
Certamente la sua estensione ha una parte importante, incontestabile. Si può 
adunque ammettere che il choc endocranico sia il fattore immediato dell’ipo- 
termia (Charcot). Quest’ipotesi è altrettanto più sostenibile in quanto che i 
gravi traumi chirurgici, specialmente quelli dello scheletro, determinano, come 
l’emorragia cerebrale, un abbassamento termico immediato e passeggero 
(Demarquay). 

Altre modificazioni più profonde della nutrizione locale sono caratterizzate 
da eruzioni vescicolari o bollose, da zone (Duncan. Payne, Charcot), da eri¬ 
temi pruriginosi. La più importante, sotto ogni aspetto, è quella cui si diè 
il nome di decubito acuto. 

Decubito acuto. — Si chiama con questo nome una lesione trofica che 
avviene nell’emiplegia cerebrale, indifferentemente su tutte le regioni dei tegu¬ 
menti che sopportino una parte notevole del peso del corpo od una pressione 
accidentale; questa lesione si sviluppa molto rapidamente, pochi giorni dopo 
il manifestarsi della paralisi e più specialmente, secondo Joffroy, nei soggetti 
con lesione del lobo occipitale. 11 decubito acuto consiste in un’eruzione eri- 
tematosa di forma svariata, il più spesso circolare e sempre a margini netti, 
localizzata nella metà della natica del lato paralizzato, qualche volta al cal¬ 
cagno, ai malleoli, alla faccia interna delle ginocchia, alla spalla. Sull’eritema 
più o meno violaceo ben presto si sviluppano delle vescicole, delle bolle a 
contenuto sieroso o siero-sanguinolento: di poi l’epidermide si rompe, ed il 
derma, messo a nudo, appare rosso e sanguinante. In pochi giorni, spesso 
anche in jpoche ore , assume la colorazione nera caratteristica dell’escara, lutto 
attorno ad essa la pelle è tumefatta, azzurrastra, di aspetto flemmonoso, e, ciò 
non di meno, generalmente non dolorosa. Siccome il processo di mortifica¬ 
zione invade i tessuti profondi, così, eliminatasi l’escara, si possono vedere le 
apofisi del sacro, il cui periostio comincia già a staccarsi. In questa regione 
le meningi sono molto superficiali; la sostanza ossea, verso la sommità del 
sacro, è spugnosa e poco spessa, perciò la distruzione del canale sacro-coccigeo 
è seguita fatalmente dall’apertura del canale vertebrale. La cavità dell’ara- 
cnoide allora viene a comunicare col focolaio gangrenoso e, dopo breve tempo, 
si assiste alla comparsa di una meningite ascendente purulenta o di una 
meningite ascendente icorosa (Lisfranc, Baillarger). Il liquido puriforme, 
“ acre e fetido che si raccoglie nella sacca della regione sacrale, impregna 
a poco a poco il midollo ed il cervello. Di fatti, lo troviamo nel quarto 
ventricolo e fin nei ventricoli laterali, la cui parete grigia presenta (come pure 
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la sostanza midollare del midollo spinale) una colorazione ardesiaca affatio 
speciale. 

Questa profonda e pericolosa lesione trofica, notala da Briglit, Brodie, 
Brown-Séquard, venne chiamata da Samuel col nome di decubito acuto. Però 
fu Charcot che pel primo ne fece notare l’importanza e ne descrisse il decorso 
clinico. Nell’immensa maggioranza dei casi, il decubito acuto occupa la regione 
delle natiche; ma, siccome lo si riscontra abbastanza spesso anche sulla con¬ 
vessità del trocantere o sul condilo interno del femore, è difficile ammettere 
che la pressione sia la sola causa determinante la sua comparsa; il contatto 
irritante dell’orma non deve, d’altra parte, avere che un’azione secondaria e 
la rapidità della necrosi è, per ora, la miglior prova della sua origine ner¬ 
vosa. Ciò tuttavia non infirma affatto l’ipotesi clic attribuisce alla attitudine 
del paziente una parte dell’influenza patogena. Di fatto, gli emiplegici sono 
coricati per lo più in decubito laterale, e rivolti verso il lato paralizzato. 
Donde irritazione della parte mediana della natica, della regione trocanterica 
e del condilo interno del femore. Stando così le cose, un disturbo tro¬ 
fico determinato dalla lesione cerebrale si manifesterà sempre sulle regioni 
compresse. 

Anche dal lato opposto all’emiplegia può avverarsi la stessa escoriazione, ma 
più tardi e sempre con minore tendenza ad invadere le parti profonde. Fatto 
curioso, l’escara della parte mediarla della natica negli individui colpiti da 
apoplessia, non costituisce mai che un accidente post-apoplettico (Charcot), 
essa cioè non si manifesta che nei primi giorni dopo l’attacco. Ciò non vuol 
dire che gli emiplegici costretti a letto da lungo tempo non siano spesso col¬ 
piti da decubito acuto; in questo caso, la mortificazione si localizza alla regione 
sacrale come quella che si osserva nelle affezioni spinali e si estende, pres¬ 
soché simmetricamente ed allo stesso grado, a destra ed a sinistra della linea 
mediana. 

L’apparire del decubito acuto negli apoplettici è quasi sempre un segno 
di morte. Questo disturbo trofico è sintonia di una grave alterazione dei centri 
trofici, sia primitiva che secondaria alla lesione encefalica. Questo fatto baste¬ 
rebbe da solo a giustificare il nome di decubitus ominosus col quale venne 
qualche volta chiamato pel passato (Charcot). 

Patogenesi dei sintomi apoplettici. — Si può subito dire che l’ictus non 
ha prodromi per ciò che la rottura o l’obliterazione vascolare sono il più 
spesso istantanee. Se talvolta esistono dei prodromi, debbono corrispon¬ 
dere con un principio di infiltrazione sanguigna, sia nella guaina linfatica, sia 
nel tessuto cerebrale, e perciò i prodromi sono sintomatici di una lesione 
già in parte costituita. Fra di essi si notano le epilessie preapoplettiche, la 
cui ragione di essere non può essere ricercata altrove che nella produzione 
di piccole emorragie puntiformi in seno a focolai antichi di encefalite o di 
meningo-encefalite. La ppetesa vertigine congestizia può ripetere la stessa causa. 

La patogenesi dell’ictus stesso attualmente è molto discussa. La maggior 
parte degli autori ammettono la teoria molto verosimile e seducente del- 
Yanemia di vicinanza. Il sangue effuso, non soltanto distrugge gli elementi 
nervosi importanti pella loro qualità e pel loro numero, ma comprime una 
larga zona della corteccia cerebrale. È dimostrato che, nelle grandi raccolte, 
la borsa sanguigna profonda determina l’appiattimento delle circonvoluzioni 
e la scomparsa delle scissure. All’autopsia è quasi sempre facile riconoscere 
l’ischemia della corteccia cerebrale situata al disopra del focolaio apoplettico. 

3. — TV. Med. — Malattie dell'Encefalo , VI, p. 1\ 
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L’ipotesi dell’anemia collaterale sola, senza compressione, ammessa da Heubner, 
non è affatto dimostrata. D’altra parte, è accertato che piccoli focolai emor¬ 
ragici producono talvolta un ictus più grave che grandi focolai: in questo 
caso ha una buona parte la sede della lesione. Le emorragie frontali od 
occipitali, per quanto rare, ci sono abbastanza note e non ignoriamo che 
l’ictus da esse determinato è molto meno grave di quello prodotto dall emor- 

rada centrale. . % ,. . , 

La teoria del choc emorragico , sostenuta da Duret, e abbastanza ragionevole. 

L’irruzione improvvisa del sangue in una cavità artificiale, per rottura, scuote 
tutto l’encefalo; la scossa sarebbe propagata dal liquido cefalo-rachideo. 
Esperienze ben condotte ci autorizzano ad avvicinare i fenomeni nervosi osser¬ 
vati nell’animale ai sintomi dell’ictus studiati nell’uomo, tuttavia F.leline 
riuscì a produrre gli stessi fenomeni di Duret non con gravi traumi cerebrali, 
ma con piccoli colpi sul cranio, frequentemente ripetuti. Riesce perciò difficile 
assimilare senza riserve i fatti sperimentali ai fatti clinici. 

La teoria dell'inibizione, tirata in campo da Brown-Séquard, è soggetta a 
molte obbiezioni; ha tuttavia il merito di una semplicità seducente; l’ecci¬ 
tamento, partito dalla lesione, va in tutte le direzioni ad abbattere \ centri. 
È una specie di esaurimento funzionale improvviso. Bisogna attribuire a 
Mendel il merito di aver cercato di spiegare il fenomeno in questione con 
fatti più dimostrativi, riproducendo, per mezzo di un’ingegnosa disposizione 
di tubi di gomma, il meccanismo della rottura di un’arteriola lenticolo-striata. 
Dalle esperienze di Mendel risulta che l’ictus ò la conseguenza di un brusco 
cambiamento di pressione: la perdita di coscienza prolungata sarebbe dovuta 
ad anemia corticale. Ed essa sarebbe determinata dalla iperemia del foco¬ 

laio. Finalmente, 0. Stein, appoggiandosi egli pure sull’esperimento, afferma 
che il sangue sfugge con una pressione di 150-200 millimetri di mercurio, in 
un tessuto, la cui tensione non è che di 8 o 10 millimetri. Ne segue un vero 
choc traumatico che sospende ogni funzione cerebrale. Ed eccoci tornati all’i¬ 
potesi di Duret combinata colla teoria dell’inibizione; e per ora fermiamoci 
a questo punto. 


CAPITOLO III. 

EMIPLEGIA (D 


Considerazioni anatomo-fisiologiche. — Intesa nel senso etimologico della 
parola, l’emiplegia è una sindrome essenzialmente caratterizzata dall’aboli¬ 
zione più o meno completa della motilità volontaria in una metà del corpo. 
Elaborati in una regione speciale della corteccia gli impulsi motorii volon¬ 
tari vengono trasmessi ai centri bulbo-midollari, e di là ai nervi periferici ed 
ai muscoli, per vie a ciò deputate e prestabilite. Prima di cominciare lo studio 
dell’emiplegia sarà bene ritornare ancora una volta sulla topografia di questa 
regione corticale e sul decorso di queste vie centrifughe. 

In ciascun emisfero cerebrale, la zona motoria è costituita dal lobulo 


(1) Questo capitolo fu tutto redatto dal signor Souques, aiuto di clinica delle malattie nervose. 
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paracentrale e dalle circonvoluzioni frontale e parietale ascendenti. Dalle cel¬ 
lule corticali di questa zona partono delle fibre nervose che attraversano il 
centro ovale e si dirigono, convergendo, versala capsula interna (fascio pira¬ 
midale), della quale occupano i due terzi anteriori del segmento posteriore. 
In questo punto il fascio piramidale può essere suddiviso in tre fasci secon¬ 
dari che sono dall’avanti in addietro e dall’interno all’esterno: il fascio della 
faccia, quello della lingua e quello degli arti. Continuando il suo tragitto, 
questo fascio piramidale occupa la parte mediana dello strato inferiore del 
peduncolo, poi, nella protuberanza, dissemina le sue fibre per raccoglierle di 
nuovo nella piramide bulbare. Nella proluberanza e nel bulbo perde una parte 
delle sue fibre che con tutta probabilità vanno a mettersi in rapporto coi 
nuclei dei nervi motori cerebrali (dopo la decussazione), specialmente con 
quelli del facciale e dell’ipoglosso. 

A livello del colletto del bulbo, il fascio piramidale si divide in due fasci 
secondari. L’uno, fascio piramidale diretto o di Tiirck, discende nel midollo, 
dallo stesso lato, lungo il solco mediano anteriore, e può essere seguito fino 
alla parte media del midollo dorsale. Nel suo decorso esso si incrocia col 
fascio piramidale diretto del lato opposto; le sue fibre vanno a finire in 
realtà nella metà opposta del midollo. L’altro, il fascio piramidale crociato, 
passa subito nel cordone laterale del lato opposto e va a mettersi vicino al 
corno posteriore. Lo si segue fino alla parte inferiore del midollo. Lo studio 
delle degenerazioni discendenti e l’embriologia hanno stabilito in modo per¬ 
fetto il decorso e la topografia di questi fasci piramidali diretto e crociato. 

A lato della decussazione classica di questi fasci, a livello dell’incrocia- 
mento delle piramidi, Flechsig ha descritto una serie di anomalie abbastanza 
frequenti. Il fascio piramidale diretto può mancare ed allora la decussazione 
è completa; oppure può, all’incontro, avere un volume eguale od anche supe¬ 
riore di quelli del fascio crociato, ecc. Finalmente, il fascio piramidale cro¬ 
ciato può mancare, non essendovi la decussazione, e si capisce che, in tal caso, 
l’emiplegia si verificherà dallo stesso lato della lesione. 

Il fascio piramidale nella capsula interna è contiguo al fascio sensitivo. 
Nella protuberanza e nel bulbo tocca il tronco di parecchi nervi craniarii 
(oculo-motore comune, oculo-motore esterno, facciale, ipoglosso, ecc.). Questi 
rapporti dànno ragione della possibilità di una lesione simultanea del fascio 
piramidale e di uno o più di questi nervi, e perciò anche della coesistenza 
di un’emiplegia crociata degli arti con una paralisi di un nervo craniano. 

La terminazione delle fibre piramidali è molto meno conosciuta della loro 
origine corticale. Secondo i lavori più recenti, esse emetterebbero numerose 
collaterali, la maggior parte delle quali finirebbero in prossimità delle corna 
posteriori: adunque le fibre piramidali influirebbero sulle corna anteriori spe¬ 
cialmente per l’intermediario delle posteriori. 

Riassumendo, la zona motrice ed il fascio piramidale costituiscono un 
sistema, anatomicamenfe paragonabile al sistema delle corna anteriori e dei 
nervi motori periferici. Separate dal loro centro motorio che è un centro 
trofico, queste fibre degenerano in senso centrifugo, qualunque sia il punto 
del loro tragitto in cui sono lese, qualunque sia la natura della lesione, purché 
tuttavia essa sia distruttiva. Questa degenerazione discendente è caratterizzata 
dalla progressiva scomparsa della mielina e del cilindrasse e dalla prolifera¬ 
zione consecutiva della nevroglia che viene ad occupare il posto degli ele¬ 
menti nervosi. Ne risulta una specie di sclerosi di neuroglia che si può seguire 
per tutta l’altezza del midollo ed occupa il posto del fascio piramidale normale 
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diretto e crociato. Se, invece di colpire le vie di conduzione la lesione col- 
pisce il centro in tutta la sua estensione e profondamente, si ha pure la stessa 
degenerazione del fascio piramidale. La conseguenza clinica di tale degenera¬ 
zione discendente non è rappresentata che dalla contrattura permanente degli 
emiplegici. Questa degenerazione, descritta la prima volta da lurck, fu di poi 
studiata da Gharcot, Vulpian, Leyden, Gornil, Bouchard, Brissaud, ecc. 

Così stando le cose, quando la zona motrice è distrutta, gli eccitamenti 
volontari non vengono più elaborati e la motilità volontaria è soppressa. 
Quando, invece, è distrutta la via di conduzione, l’eccitamento nervoso ela¬ 
borato dalla corteccia viene arrestato nel suo decorso. In ambo i casi il risul¬ 
talo è lo stesso: l’emiplegia. Per ispiegare la contrattura permanente, si 
ammette che il fascio piramidale eserciti, nei movimenti volontari, un’azione 
eccito-motrice sulle cellule delle corna anteriori. Secondo quest’ipotesi, la 
sclerosi di questo fascio ecciterebbe permanentemente queste cellule. Si può 
anche ammettere, con P. Marie, che il fascio piramidale abbia un'azione di 
arresto sulla macchina motrice midollare “ sempre sotto pressione „. Se questo 
fascio viene distrutto dalla sclerosi, non ha più azione inibitrice. “ La mac¬ 
china motrice midollare, privata del suo freno, funziona indefinitamente, la 
contrazione muscolare dovuta a questa funzione è come questa ininterrotta; 

sorviene la contrattura permanente „ (1). 

Se il fascio piramidale è distrutto o compresso nel suo decorso encefalico, 

l 'emiplegia viene detta cerebrale. Se la lesione risiede al disotto dello incro¬ 
ciamento delle piramidi, nella regione cervicale, l’emiplegia è spinale. Questa 
divisione è classica. L’emiplegia cerebrale si divide in molte sottospecie che 

studieremo più in avanti. 

m 

Descrizione della sindrome emiplegica. — L’emiplegia, come dicemmo, 
costituisce una sindrome, cioè un complesso sintomatico comune a svaiiatc 
malattie. Perciò sarebbe logico, ma nel caso nostro impossibile, studiare sepa¬ 
ratamente tutte le varietà dell’emiplegia a seconda della causa e della sede 

della lesione che possono determinarla (2). 

Come prototipo della sindrome sceglieremo l’emiplegia cerebrale comune. 
I suoi sintomi fondamentali sono, del resto, comuni a tutte le altre varietà 
di emiplegia. Per conseguenza, non ci resterà poi che ad insistere sui carat¬ 
teri primordiali di queste diverse varietà. 

Emiplegia cerebrale volgare. — L’inizio dell’emiplegia cerebrale è vario : 
talvolta improvviso, fulmineo, con o senza perdita della coscienza, questo 
inizio è qualche altra volta preceduto da prodromi, come cefalalgia, stordi¬ 
mento, vertigini, debolezze passeggere degli arti, tremori localizzati, dolori, 
formicolìi o torpore in una metà del corpo, disturbi delle sensibilità speciali, 
deH’intelligenza... Sia che si manifesti improvvisamente, rapidamente o len¬ 
tamente (in poche ore od in pochi giorni), l’emiplegia può essere accompa¬ 
gnata da contratture precoci che rivelano una innondazione ventricolare od 
un’irritazione meningea, contratture passeggere, spesso di cattivo augurio, e 
che conviene differenziare dalla contrattura secondaria, tardiva e permanente. 


(1) P. Marie, Le<jons sur les maladies de la moélle, 1892, pag. 24. 

(2) Si consultino specialmente i capitoli: Emorragia cerebrale, Rammollimento cerebrale, Scle¬ 
rosi CEREBRALE, SIFILIDE DEI CENTRI NERVOSI, TUMORI DEL CERVELLO, MENINGITE, eCC., ISTERISMO, eCC. 

[Il lettore italiano leggerà con profitto il lavoro di Bianchi: L’Emiplegia (S.)]. 
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Avvenuta l’emiplegia, essa decorre in vario modo. Se il fascio piramidale 
è soltanto compresso, la motilità volontaria si ripristina, più o meno rapida¬ 
mente, ed in modo completo: l’ammalato guarisce. In altri casi, lo stato 
generale si aggrava, la temperatura si eleva e l’ammalato muore in pochi 
giorni per decubito acuto. Più sovente, l’emiplegia dura indefinitamente, ed 
in questi ultimi casi, essa passa per due stadi: uno di flaccidità, l’altro di 
contrattura secondaria. 


A. Periodo di flaccidità. — Comincia col coma subito dopo l’apoplessia 
cerebrale. Già durante il periodo della risoluzione muscolare, della perdita 
di coscienza e della motilità, si può avere qualche dato per istabilire quale 
sia il lato del corpo paralizzato. La deviazione coniugata della testa e degli 
occhi verso il lato sano, il gonfiarsi paralitico di una delle guancie nell’espi¬ 
razione, costituiscono dei dati molto preziosi. Quando questi mancano, basterà 
sollevare c lasciare cadere alternativamente gli arti delle due metà del corpo 
per poter riconoscere il lato paralizzato da ciò che l’arto di questo lato ricade 
sul letto pesantemente, rapidamente, come una massa inerte. 

Quando il soggetto ha ripreso i suoi sensi, o quando la paralisi è avve¬ 
nuta senza ictus, nulla di più facile che fare questa prima diagnosi. Se la 
motilità volontaria è abolita, l’emiplegia è completa; essa è per contro incom¬ 
pleta se la motilità è soltanto diminuita, qualunque sia il grado di tale dimi¬ 
nuzione. Fra l’impotenza assoluta e l’emiparesi leggera si possono supporre 
tutti i gradi intermediari possibili, chè la clinica legittima questa supposizione. 
L’emiplegia è detta totale se ne vengono colpiti la faccia e gli arti, parziale 
se è risparmiata la faccia od uno o l’altro degli arti. In quest ultimo caso 
si tratta piuttosto di monoplegici associata (brachio-facciale, brachio-crurale)... 
che di vera emiplegia. 

Supponiamo ora di trovarci in presenza di un’emiplegia completa e totale. 

Agli arti superiore ed inferiore ogni accenno a motilità volontaria è scom¬ 
parso. Il braccio, la gamba, sollevati dal letto e lasciati a se stessi, ricadono 
pesantemente su di questo, malgrado ogni sforzo dell’ammalato. La flessione, 

l’estensione, l’abduzione, l’adduzione, l’elevazione. sono abolite in tutti i 

varii segmenti dell’arto. L’inerzia è assoluta e generale. 

Alla faccia , la paralisi, limitata al facciale inferiore, produce un’asimmetria 
visibile a distanza. La commessura labiale è abbassata dal lato ammalato e 
sollevata dal sano. “ Le labbra, dice Gharcot (1), appaiono sottili, la bocca è 
lineare dal lato paralizzato, mentre quelle sono relativamente grosse e la bocca 
è leggermente semiaperta dal lato opposto È, secondo la sua espressione, 
la bocca “ a punto di esclamazione „. Spesso, secondo Féré (3), la motilità 
dell’orbicolare delle labbra è meno turbata della motilità di lutti gli altri 
muscoli della faccia. La guancia del lato ammalato è floscia, abbassata, e 
viene sollevata passivapiente in ciascun movimento espiratorio. Le pieghe 
cutanee della guancia e del mento, la grande piega naso-labiale sono atte¬ 
nuate o scomparse dal lato emiplegico. Questa scomparsa unilaterale delle 
pieghe e delle rughe è molto manifesta nei vecchi. Così, nel dominio del 
mascellare inferiore, la pelle è liscia e la parte inferiore della faccia è senza 
espressione. Il confronto colla parte sana forma un contrasto molto notevole. 
Se si invita l’ammalato a sporgere la lingua dalla bocca, la si vede deviata 



(1) Gharcot, Leqons dii mardi, 1887-88. 

(2) Féré, Soc. (le Biologie , 21 ottobre 1893. 
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verso il lato paralizzato, per l’azione del genio-glosso sano. Abbastanza spesso 
è pure interessato il velo-pendolo e l’ugola è anch’essa deviata. Molto più 

di rado può essere affetta la laringe. 

Questa paralisi delle labbra, della guancia, della lingua, del velo-pendolo 

e della laringe determina disturbi della parola, della masticazione, della deglu¬ 
tizione e della fonazione che, in certi casi (specialmente nell emiplegia desti a), 
ricordano la sindrome unilaterale della paralisi bulbare. Arrogi che 1 espres¬ 
sione e la mimica del viso sono alterate. 

Quando la paralisi del facciale inferiore non si vede molto bene allo stato 
di riposo, basta far ridere o piangere l’ammalato, invitarlo a fischiare, zufo¬ 
lare, ecc., per riconoscerla. Ma quest’accentuazione dell’asimmetria nei movi¬ 
menti automatici non è costante; e non è, per contro, raro di vederla diminuire. 

Il facciale superiore, come dicemmo, è rispettato : i muscoli orbicolare 
della palpebra, il sopra-ciliare, il frontale funzionano normalmente e la parte 
superiore della faccia non è asimmetrica. Qualche volta, però, si riesce a con¬ 
statare dal lato paralizzato un restringimento, più o meno spiccato, della fessura 
palpebrale e l’impossibilità di chiudere l’occhio isolatamente. È bensì vero 
che questo ultimo dato non ha valore se esiste da solo, giacché tale impos¬ 
sibilità si riscontra anche frequentemente in individui normali. In ogni caso, 
questa partecipazione del facciale superiore, spiegabile forse coll’ipotesi di 
Mendel (1), è sempre molto leggera. Clinicamente non possiamo tenerne 
conto specialmente se si pensa a quanto si osserva nella paralisi periferica 
del facciale. 

Al tronco esiste anche paralisi, ma è meno accentuata che agli arti ed è 
più difficile a vedersi. 

Nell’emiplegia, un certo numero di muscoli è generalmente risparmiato. 
Tali sono i muscoli simmetrici, ad azione sinergica, come quelli degli occhi, del 
torace, della laringe, dell’addome, della vescica e del retto. 

In generale, dopo qualche tempo, l’emiplegia diventa incompleta. Di regola, 
quando l’emiplegia fu, sin dalla sua origine completa, la motilità volontaria 
comincia a ritornare dopo due o tre settimane, dapprima agli arti inferiori, 
più tardi ai superiori. A poco a poco i movimenti aumentano di ampiezza 
e l’ammalato può servirsi, in una certa misura, del suo braccio e, specialmente, 
della sua gamba. Dopo uno o due mesi può cominciare ad alzarsi da letto e 
camminare; ma in questo periodo di regressione sono già avvenuti dei feno¬ 
meni nuovi. L’emiplegia tende a cambiare carattere. I riflessi tendinei, normali 
od indeboliti in principio, a poco a poco si fanno esagerati; si manifestano 
delle rigidità, dapprima transitorie, che ostacolano la motilità volontaria. In 
seguito quest’aumento dei riflessi si pronuncia maggiormente, interviene il 
clono del piede, la rigidità muscolare si estende e diventa permanente. 
Sono questi dei sintomi transitori, o piuttosto precursori, della contrattura 
secondaria. Vi ha già la contrattura latente. 

B. Periodo di contrattura. — La contrattura permanente ha per prodromi 
i sintomi precedenti. Generalmente, si manifesta da uno a tre mesi dall’inizio 
dell’emiplegia. Essa è costante. Malgrado sia mancata una volta su 32 casi 
studiati da Bouchard, si può dire che si trova sempre ove si tenga conto 
dei casi in cui è puramente latente, ed affermare eziandio che non esiste un’e¬ 
miplegia flaccida permanente. Infatti, le emiplegie che sembrano restare 


(1) Il nervo facciale fornirebbe talvolta un filamento al muscolo orbicolare della palpebra. 
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flaccide, presentano esagerazione dei riflessi o trepidazione spinale. Esiste 
sempre imminenza od opportunità di contrattura. Difatti, una semplice ecci¬ 
tazione meccanica cutanea o tendinea, uno sforzo od anche un’emozione, 
bastano per farla comparire temporaneamente. 

Eccettuati questi casi eccezionali, la contrattura è in generale molto appa¬ 
riscente. I sintomi precursori già descritti ne indicano la comparsa prossima. 
La rigidità dapprima transitoria, poi permanente, si manifesta specialmente 
ai flessori della mano e del braccio. Le dita si flettono a poco a poco sul 
palmo della mano, l’avambraccio si flette a sua volta e si mette in prona¬ 
zione sul braccio, il quale si accolla lungo il torace. Fatti analoghi avvengono 
nell’arto inferiore ed anche alla faccia (benché più di rado). Si stabilisce così 
la contrattura dal lato emiplegico, la quale si aggrava lentamente e poi rimane 
stazionaria. Talvolta anzi è così pronunciata che riesce impossibile provocare 
i riflessi tendinei. 

Questa contrattura determina negli arti paralitici, come è facile capire, una 
posizione viziata, una deformazione varia secondo i casi. Vi hanno due tipi 
di attitudine a riscontrarsi: il tipo di flessione e quello ili estensione, a seconda 
del gruppo muscolare in cui predomina la contrattura. 

Nell’arto superiore, ordinariamente, abbiamo il tipo di flessione: il braccio, 
qualche volta applicato al tronco, è in adduzione e rotazione interna; 1 avam¬ 
braccio flesso ad angolo retto sul braccio ed in pronazione, la mano flessa 
sull’avambraccio; le dita, col pollice in dentro, sono flesse sul palmo della 
mano, talora con tale forza che ne possono succedere degli inconvenienti. 
All’arto inferiore predomina il tipo inverso con estensione dei vari segmenti 
l’uno sull’altro, abduzione generale con rotazione dell’arto all’esterno: la 
gamba è in linea retta, estesa sulla coscia, ed il piede equino-varo. 

Ma questi due tipi non sono nè costanti nè esclusivi. Così possiamo avere 
il tipo di estensione nell’arto superiore, e nell’inferiore, invece, quello di fles¬ 
sione. D’altra parte non sono i soli tipi possibili; i varii tipi possono trovarsi 
mescolati in un solo arto od in diversi segmenti. Vi hanno, insomma, a questo 
riguardo, moltissime varietà cliniche che non possiamo tutte descrivere. 

Al tronco, la contrattura non è rara, ed imprime al soggetto un’attitudine 

viziata che varia secondo i casi. 

Alla faccia, la contrattura si manifesta abbastanza raramente. Spesso la 
paralisi scomparisce col tempo senza lasciare tracce di sè. Se interviene con¬ 
trattura secondaria, l’asimmetria della faccia si fa molto evidente: i tratti del 
viso della parte sana sono fortemente stirati verso il lato ammalato la cui 
commessura labiale è innalzata. A tutta prima si potrebbe credere trattaisi 

di una paralisi del facciale del lato sano. 

Come decorre la contrattura permanente degli emiplegici ? talvolta essa 
rimane moderata e permette ancora l’uso degli arti, lai altra si aggia\a, per 
così dire, sempre più^ e determina posizioni incredibili, condannando gli 
ammalati al letto con assoluta impotenza motrice, fra questi due estremi, 
vi hanno molti gradi intermediari. Finalmente, in qualche caso eccezionale, 
essa retrocede e scompare. Questo ritorno allo stato flaccido caratteiizzato 
da paralisi flaccida degli arti e da diminuzione od abolizione dei riflessi può 
avvenire molti anni dopo l’inizio della contrattura, e dipende dall’amiotrofia, 

che è intervenuta a complicare il quadro. . 

Quando la contrattura è rimasta moderata, l’ammalato può lasciare il 

letto, servirsi in una certa misura del suo arto superiore ed abbastanza 
agevolmente dell’inferiore, chè anzi può anche camminare. Riguai do a a 
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deambulazione, l’attitudine di un emiplegico che cammina ò ben lungi dall’essere 
sempre la stessa. Spesso però corrisponde al tipo classico che 1 odd ha magistral¬ 
mente descritto in poche parole: “ Se si esamina, egli dice, una persona alletta 
da emiplegia per lesione organica del cervello, si noterà che, quando cammina, 
ha un’andatura particolare la quale tende a portare in avanti la gamba paraliz¬ 
zata. L’ammalato porta il suo tronco verso il lato opposto alla paralisi e carica 



Fig. 14. — Tipo di flessione del braccio. Fig. 15. — Tipo di estensione del braccio. 

il peso del corpo sulla gamba sana; di poi, getta in avanti la gamba paralitica 
facendole descrivere un movimento di cireumduzione, di arco di cerchio 
Egli, secondo l’espressione comune, falcia. È un tipo di deambulazione che 
Charcot propose chiamare elicopode (piede che gira a ino' di elice) in opposi¬ 
zione alla deambulazione elcopode (piede che striscia) degli isterici emiplegici. 

Tali sono i caratteri principali dei due periodi flaccido e rigido della 
emiplegia. Aggiungeremo soltanto che la reazione elettrica dei muscoli è gene¬ 
ralmente normale, a meno che l’emiplegia non si accompagni ad atrofia 
muscolare. In quanto alle complicazioni abbastanza frequenti motorie, sensi¬ 
tive, vaso-motorie, trofiche od intellettuali, ne parleremo in un capitolo a 
parte dopo aver descritto lo stato della “ parte sana 

G. Disturbi della parte sana. — Si può stabilire subito come principio 
che il lato sano negli emiplegici non è mai completamente normale. Già 
fin dal 1875, Westphal vi aveva notato il clono del piede. Déjerine, nel 1878, 
richiamò l’attenzione sullo stesso fatto. Brissaud (1) insistette sull’aumento 


(1) Brissaud, Thèse de Paris, 1880. 
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elei riflessi e sulla contrattura che vi si possono constatare. Ma furono spe¬ 
cialmente Pitres e Dignat che ne fecero uno studio sistematico, studio che 
fu completato da P. Marie, nelle sue lezioni, e da Paure (1), nella sua tesi 
inaugurale. 

Secondo Dignat, la forza muscolare dell’arto inferiore del lato “ sano „ 
misurata in principio dell’emiplegia è diminuita della metà. Così, abbiamo 
un’impotenza relativa concomitante, del resto, colla mancanza di coordinazione 
dei movimenti. Inoltre, il riflesso rotuleo vi è spesso esagerato e la contrat¬ 
tura permanente non è molto rara. “ Nelle sale della Salpètrière vi hanno 
molte donne emiplegiche diveniate così paraplegiche dopo un certo numero 
di anni „ (2). 

Nell’arto superiore “ sano „ non troviamo mai nè clono nè contrattura, il 
che, osserva P. Marie, pare in istretto rapporto con ciò, che contrariamente 
a quanto succede pegli arti inferiori, i superiori sono destinati ad agire 
soprattutto individualmente. Ma, per contro, i riflessi tendinei vi sono esage¬ 
rati, e la forza muscolare è diminuita del 38 °/ 0 . 

Le cause di questi disturbi furono messe in evidenza da Pitres. In questi 
casi vi ha degenerazione dei fasci piramidali, destro e sinistro, secondaria ad 
una lesione cerebrale unilaterale. Su 10 autopsie, quest’autore trovò 6 volte 
degenerazione bilaterale dei fasci piramidali crociati presso a poco eguale da 
ambo i lati. Negli altri 4, la sclerosi del fascio piramidale crociato era meno 
grave dal lato sano. La degenerazione dei fasci di Turck era incostante. 
Riguardo alla ragione di tale sclerosi bilaterale dei fasci piramidali, è difficile 
accettare l’opinione di Hallopeau che ammette la diflusione della lesione a 
livello dell’incrociamento delle piramidi. Risponde molto più ai dati dell’ana¬ 
tomia normale la teoria di Gharcot, Pitres e P. Marie che invocano 1 intima 
connessione esistente fra i fasci motori dell’una e dell’altra metà del corpo 
e l’irregolare distribuzione dei fasci piramidali [V. pure G. MartinottiJ. 

D. Decorso delPemiplegia. — Abbiamo già lasciato intravvedere che, qua¬ 
lunque fosse l’inizio, l’emiplegia cerebrale poteva decorrere in tre modi. 
Abbiamo, cioè, veduto che essa può passare a guarigione completa in un 
lasso di tempo, del resto molto vario, quando si trattava di emiplegia pei 
compressione leggera e transitoria del lascio piramidale. 

Per contro, abbastanza spesso, essa è causa di morte rapida. In tal caso, 
dal secondo al quarto giorno che segue all’attacco, si vede comparire, sulla 
coscia del lato paralizzato, un rossore eritematoso diffuso, cui ben presto 
segue un’escara, sui caratteri, decorso e significato della quale abbiamo già 

insistito nel capitolo riguardante Yapoplessia. 

Contemporaneamente al manifestarsi dell’escara, la temperatura si eleva 
a 40° ed oltre, pur essendo esclusa ogni complicazione infiammatoria visce¬ 
rale. Interviene una suppurazione attorno all’escara, lo stato generale si 
aggrava ed il soggetto soccombe in breve a questo decubito acuto che, pel suo 
significato grave, meriterebbe piuttosto il nome di ominosus , che gli diede 

Gharcot. 

Insomma, quest’esito dell’emiplegia cerebrale, sia in guarigione completa, 
sia in rapida morte, è sempre abbastanza raro. Nella grande maggioranza 
dei casi, la temperatura non va oltre i 38° e l’escara non si manifesta. Non 


(1) Paure, Thèse de Lyon, 1893. 

(2) Brissaud, loco citato. 
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rimane che una paralisi permanente, la quale percorre due stadi successivi. 
Dopo uno o tre mesi alla flaccidità succede la contrattura stabile che può 
durare 10, 20 anni od anche più. Non si tratta più che di una infermità, 
la quale permane tutta la vita, ed è talvolta così grave da impedire il cam¬ 
minare e la stazione eretta e non permettere agli ammalati condannati al 
letto che un uso più o meno limitato dei loro arti. Non di rado capita che in 
emiplegici condannati aH’immobilità, ad un dato momento, talvolta molto 
presto, si manifesti incontinenza della vescica e del retto accompagnata da 
un’escara sacrale, che facilita l’infezione urinaria o generale e produce cachessia 
infettiva e morte. Tal’altra, il che succede più spesso, quest’infermità è rela¬ 
tiva, ed è perfettamente compatibile colle occupazioni comuni del paziente 
e colla deambulazione. Questi emiplegici che sì facilmente si trovano nei rico¬ 
veri dei vecchi non muoiono pella loro paralisi, ma soccombono ad un nuovo 
attacco o ad una malattia intercorrente (bronco-pneumonite, pneumonite, ecc.). 

Complicazioni. — Tali sono i caratteri fondamentali dell’emiplegia cere¬ 
brale. Non di rado si vede, ad un dato momento, aggiungersi a questo quadro 
dei sintomi accessori ed incostanti, pre- o post-emiplegici, che rigorosamente 
debbono considerarsi quali complicazioni e che sono d’ordine sensitivo, motore, 
vaso-motore, trofico od intellettuale, ecc. 

A. Disturbi sensitivi. — Questi disturbi della sensibilità sono soggettivi 
od obbiettivi. I primi consistono in senso d’intorpidimento, di formicolìo e 
talvolta in veri dolori diffusi a tutto il lato paralizzato o circoscritti ad un 
arto o ad un segmento di esso. Possono precedere o seguire la paralisi ed, in 
quest’ultimo caso, manifestarsi in tutti i periodi dell’evoluzione dell’emiplegia. 

Fra i disturbi obbiettivi della sensibilità conviene menzionare remi-ipere¬ 
stesia e, specialmente, l 'emianestesia. Quest’argomento sarà svolto compieta- 
mente nel capitolo V, per cui non ci dilungheremo ora su di esso. 

B. Disturbi motori post-emiplegici. — Pella definizione la contrattura 
permanente e la trepidazione spinale potrebbero appartenere a questo capi¬ 
tolo. Ma esse fanno parte integrante della sindrome emiplegica dalla quale 
non si possono separare. Con maggior ragione, la contrattura precoce e le con¬ 
vulsioni parziali dovrebbero essere qui trattate, ma per ora non vi insisteremo. 
Esse sono dovute, la prima ad un versamento ventricolare, le seconde, ad 
una lesione meningo-corticale. Tratteremo ora soltanto di certi movimenti che 
talora precedono e spesso seguono l’emiplegia. I movimenti pre-emiplegici sono 
rari, di ampiezza generalmente moderata e di breve durata (uno o più giorni). 
Essi sono infatti ben presto seguiti da uno stato di paralisi che però non si 
manifesta necessariamente sempre, come i movimenti post-emiplegici non 
sono sempre preceduti da emiplegia motoria. In ogni caso, hanno un signifi¬ 
cato grave ed il più spesso indicano un esito rapidamente mortale. 

I movimenti post-emiplegici sono molto più frequenti. Talvolta regolari e 
ritmici, costituiscono dei veri tremiti che possono simulare l’emiparalisi agi¬ 
tante o l’emisclerosi disseminata. Tal’altra, invece, irregolari ed aritmici, si 
presentano colle parvenze dell’emiatetosi, dell’emicorea, o dell’emiatassia. Ma la 
distinzione fra questi due gruppi di movimenti post-emiplegici non è così netta 
come potrebbe credersi. Si dànno, infatti, un certo numero di casi intcrmedii 
che stabiliscono tra di loro una transizione graduale. E così pure fra le varietà 
di ciascun gruppo, si osservano sempre dei tipi di passaggio. Sono, in una 
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parola, fenomeni diversi in quanto ad aspetto clinico, ma identici in quanto 
a natura. u Quando, dice Demange (1), questi tremiti si manifestano, in ambe 
le metà del corpo, in seguito ad emiplegia bilaterale, possono simulare quasi 
completamente una delle affezioni summenzionate (corea, atetosi, paralisi agi¬ 
tante, tabe, sclerosi dissiminata), e la loro diagnosi differenziale presenta 
allora gravi difficoltà 

Alla produzione di questi movimenti sono necessarie due condizioni: bisogna 
che l’emiplegia sia incompleta e più o meno flaccida, che cioè la contrattura 
secondaria non determini una rigidità assoluta. La causa dell’emiplegia non ha 
nessuna importanza; difatti, questa è subordinata alla sede e non alla natura 
della lesione. 

Questi disturbi motorii sono spesso accompagnati da un’emianestesia sen- 
sitivo-sensoriale, e ciò pella contiguità del fascio sensitivo col piramidale. Non 
tutti gli autori si accordano sulla localizzazione della lesione che determina tali 
sintomi. Gli uni, con Charcot e F. Raymond, la localizzano nella capsula 
interna, in prossimità ed anteriormente al fascio sensitivo, all’infuori del talamo 
ottico e del corpo striato. F. Raymond (2) raccolse 35 casi di emorragia o di 
rammollimento del talamo ottico. Solo in quattro vi era emicorea, ed in 
questi quattro casi, la capsula interna era anch’essa interessata. “ L’emicorea, 
egli dice, è dovuta a lesione di un fascio particolare della corona raggiata, fascio 
che decorre in avanti ed infuori del fascio sensitivo ed in rapporto colla parte 
posteriore del talamo ottico che copre in parte colle sue fibre „. Secondo altri 
autori, Plammond, Gowers, Galvagni fra gli altri, i movimenti post-emiplegici 
sono dovuti ad un’alterazione del talamo ottico e fors’anche del corpo striato. 
In due casi descritti da Gowers, la lesione non interessava che il talamo ottico. 
Nothnagel concluse che nella maggioranza dei casi, il talamo ottico e la parte 
posteriore della capsula interna erano contemporaneamente interessati e che, 
in casi più rari, la lesione era esclusivamente localizzata ora nel talamo ottico, 
ora nella parte posteriore della capsula. Dimodoché, con tali dati, il quesito 
della localizzazione esatta si presenta di diffìcile soluzione. 

Secondo un’altra teoria, ideata da Kahler e Pick e sostenuta da Demange, 
Ricoux e Bidon (3), questi disturbi motorii sarebbero dovuti ad una lesione del 
fascio piramidale, in un punto qualunque del suo decorso , dalla sua origine 
corticale alla sua terminazione midollare. Se il fascio piramidale viene distrutto, 
allora si ha la contrattura, se è soltanto compresso od irritato si avrà tre¬ 
more od emicorea. Questa teoria accetta adunque, estendendola ed interpre¬ 
tandola, la teoria di Charcot e Raymond. 

Conciliando, per così dire, le teorie di Charcot e di Gowers, Stephan (4) 
spiega questi movimenti coll’irritazione del fàscio piramidale, consecutiva a una 
lesione del talamo ottico, sede dei centri di coordinazione. 

Comunque sia, questi disturbi sono di identica natura. Però, pel loro vario 
aspetto clinico, ciascuno di essi merita una breve descrizione a parte. 

1° Tremiti post-emiplegici propriamente detti. — Grasset, nel 1881 (5), osservò 
in un emiplegico “ un tremito unilaterale che aveva tutti i caratteri della para¬ 
lisi agitante; non si manifestava che durante il riposo e si accompagnava ad un 

(1) Demange, Gontrib. à l’étude des tremblements pré- et posthémiplégiques; Iìevue de Méd., 1893. 

(2) Raymond, Thèse de Paris, 1876. 

(3) Bidon, Revue de Méd., 1886. 

(4) Stephan, Les tremblements pré- et posthémiplégiques; Revue de Méd., 1887, pag. 204. 

(5) Grasset, Malaclies du système nerveux, 1881, pag. 203. 
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senso di calore e ad immobilità della testa portata in avanti, simulante una 
posizione rigida Però è giusto far notare che tale fenomeno era già slato con¬ 
statato da Leyden, Oppolzer, Westphal, Auerbach. Nel caso di Leyden, carat¬ 
terizzato da un tremore del braccio destro, all’autopsia si trovò un sarcoma 

occupante tutto il talamo ottico sinistro. 

D’altra parte, Bernheim e Demange, ciascuno per parte sua, descrissero 
dei casi di tremito emiplegico, che, pei suoi caratteri, ricorda quello della 

sclerosi disseminata. ... 

Da allora furono pubblicati dagli autori molti casi appartenenti all uno od 

all’altro tipo. 

2° Emiatassia — Emicorea — Emiatetosi. ci) Emiatassia. Glasse!, nel 
suo libro, parla di un ammalato che “ non appena voleva fare un movimento 
col braccio paralitico, e specialmente quando voleva eseguire un atto un po’ 
delicato, che esigesse dei piccoli movimenti „, presentava nelle dita delle con¬ 
trazioni irregolari che gli impedivano, ad esempio, di cavare di tasca la sua 
matita per iscrivere. All’autopsia di questi ammalati, si trovò una lesione simul¬ 
tanea della capsula interna e dei corpi opto-striati. In questi casi di emia¬ 
tassia postemiplegica, si tratta di movimenti incoordinati, intervenienti durante 
gli atti volontari, e che ricordano l’incoordinazione dei tabici, ma che non 
vengono, come in questi, esagerati dalla chiusura degli occhi. 

b) Emicorea. — Osservata e descritta da Travers, Rood, Tuckwel, H. Jackson, 
Pemicorea era considerata da questi autori come corea volgare. Weir Mitchell, 
nel 1874, diede un certo sviluppo a questa sindrome e dimostrò che Pemi¬ 
corea era sintomatica. Dopo lo studio magistrale di Gharcot, Veyssière e 
Lépine ne descrissero nuovi casi, ma si fu specialmente Raymond che appro¬ 
fondì la questione, fondandosi su una trentina di casi di tale affezione, di cui 
alcuni con autopsia. 

Talvolta Pemicorea precede di qualche giorno la paralisi, sia che segua 
all’ictus, sia che si stabilisca progressivamente. Nella maggioranza dei casi, 
segue l’emiplegia e non compare che qualche mese dopo l’inizio di questa, 
quando cioè l’emiplegia comincia a passare a guarigione. E caratterizzata da 
movimenti involontari, irregolari, poco estesi dapprima, ma che, ben presto, 
diventano più ampi e persistono spesso, con questi caratteri, fino alla morte. 
Questi disturbi, localizzati agli arti, più di rado alla faccia, esistono nei periodi 
di riposo e si esagerano nei movimenti volontari che ostacolano od anche 
impediscono. “ La mano, dice Raymond (1), non può restare ferma; delle 
scosse brusche ed improvvise estendono o flettono le dita oppure imprimono 
dei movimenti in vario senso dell’avambraccio sul braccio; lo stesso succede 
per l’arto inferiore „. 

Ordinariamente, questa emicorea segue un’emiparesi piuttosto che un’ emi¬ 
plegia. La contrattura, però, è costante, ma leggera, e spesso accompagnata 
da emianestesia. Per contro mancano, d’ordinario, l’atrofìa muscolare, le 
deformità ed i disturbi intellettuali. Si tratta qui di emicorea sintomatica di 
un focolaio localizzato nella capsula. Nell’emicorea da atrofìa cerebrale, invece, 
manca l’emianestesia e sono frequenti i disturbi intellettuali. Se la causa risiede 
in un tumore cerebrale la sensibilità è ancora intatta e si ha una serie di sin¬ 
tomi che ora non ci è dato ricordare. 

c) Emiatetosi. — Hammond, pel primo, nel 1871, pronunciò il nome di 


(1) Raymond, loc. citato. 
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atetosi. Ben presto, in America ed in Inghilterra, le pubblicazioni sull’argo¬ 
mento si moltiplicarono. Dipoi, nel 1875, Eulenburg, e Charcot, nel 1876, trat¬ 
tarono tale questione. Oulmont (1) ne fece il primo studio sintetico. 

Chi dice emiatetosi dice movimenti involontarii, esagerati, lenti, limitati 
alla mano ed al piede del lato emiplegico. È un complesso sintomatico comune 
a diverse lesioni cerebrali e che complica talvolta l’emiplegia volgare, tal’altra 
l’atrofia cerebrale. Nel primo caso può manifestarsi in tutte le età; nel secondo, 
specialmente nei primi anni di vita. Così, su 11 casi di atetosi secondaria ad 
emiplegia volgare, Oulmont ne trovò tre in cui l’affezione si era manifestata 
nell’infanzia, 2 fra i 20 e i 30 anni e gli altri fra i 35 ed i 60 anni. Per contro, in 
12 casi secondarii ad atrofia cerebrale, l’emiatetosi comparve prima dei 7 anni. 

Di regola, essa si manifesta poco tempo dopo l’emiplegia (da qualche 
settimana a due anni), quando cioè la paralisi comincia a guarire. Il sog- 
getto che ne è colpito presenta un’attitudine caratteristica: è un emiparetico 
che appoggia fortemente la sua mano ammalata al tronco o la tiene colla 
sana per impedirne i movimenti involontarii. Ciò che caratterizza questi movi¬ 
menti atetosici è la loro localizzazione alle estremità del lato paralitico, cioè 
alle dita della mano e del piede. Assai spesso partecipa a questi movimenti 
il carpo, di rado il collo del piede. Il collo e la faccia sono interessati solo in via 
eccezionale. Oltre alla loro speciale limitazione, questi movimenti sono lenti 
ed esagerati , ricordano quelli dei tentacoli dei polipi di mare. A seconda 
della loro ampiezza, che può essere molto varia, se ne può descrivere una 

forma leggera, una media ed una grave. _ 

Questi movimenti sono continui; persistono nel riposo e, talvolta, anche 
nel sonno. Su 27 casi Oulmont li vide persistere 23 volte durante il riposo. 
È bensì vero che allora sono più o meno limitati e perciò anche dimeni a 
rilevarsi. Variano da un giorno all’altro e secondo le varie ore della giornata, 
il che succede senza causa apprezzabile. La volontà non ha alcuna influenza 
ben determinata su di essi; talvolta li sospende per qualche istante, special¬ 
mente se sono leggeri; spesso li esagera e li trasforma in movimenti coreici. 
La fatica e le emozioni possono cambiarli in ispasmi transitori!. Questi movi¬ 
menti ostacolano più o meno gravemente la preensione, la deambulazione ed 
i varii atti della mano, per cui costituiscono, in certi casi, una causa di inca¬ 
pacità al lavoro. . ,. 

Generalmente il gomito e la spalla sono rispettati, ciò che serve a distinguere 

clinicamente quest’affezione dall’emicorea. . . 

Alla mano , i movimenti avvengono specialmente nell articolazione meta- 
carpo-falangea ed, abbastanza spesso, nelle articolazioni delle falangi. Essi 
determinano flessione, estensione, abduzione, adduzione. Salvo che all indice, 
l’estensione predomina sulla flessione e specialmente nel articolazione della 
falange colla falangetta che sembra slogata. Riguardo all abduzione le dita 
sono talora allargate come una zampa d’oca; tal’altra il pollice e abdotto e 
e le altre quattro dita formano due gruppi (indice e medio, da una parte; 
annulare e mignolo, dall’altra). Del resto le dita sono perfettamente indipen- 
denti fra di loro e si muovono isolatamente o simultaneamente. . 

Come le dita, anche la mano può muoversi in tutti i sensi, sia nella 
flessione che nell’estensione e lateralmente, specialmente dal lato cubitale 
Nelle dita del piede , prevalgono i movimenti di flessione e di estensione, bi 


(1) Oulmont, Étude clinique sur 


l'athétose; Thèse de Paris, 1878. 
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ha l’immagine attenuata dei movimenti della mano. Può anche prendervi parte 
l’articolazione tibio-tarsea. 

Quando ne viene colpita anche la faccia, si vedono smorfie prodotte dalle 
contrazioni dell’orbicolare delle palpebre, dei zigomatici, del pellicciaio del 
collo, ecc. 

Fra i fenomeni che accompagnano l’emiatetosi conviene ricordare in ispecial 
modo l’emicorea e l’emianestesia, la quale ultima è molto frequente, avendola 

Oulmont trovata 12 volte su 29 casi. Ma 
questa cifra è ancora inferiore al vero ove 
si tenga conto dei casi nei quali è transi¬ 
toria e di quelli nei quali con un esame 
praticato troppo tardi non si potè rilevare. 
Di fatti, col tempo, i disturbi della sensibilità 
diminuiscono e scompaiono. “ Salvo un caso, 
dice Oulmont, non ve ne ha altro, nel quale 
si possa negare che non si sia mai avuto 
una emianestesia „. Nell’atetosi si notarono 
anche disturbi vaso-motorii, atrofìa ed iper¬ 
trofìa muscolare (l’ipertrofìa è l’eccezione, 
l’atrofia o l’integrità la regola), rilascia¬ 
mento dei legamenti, deformità articolari, 
più gravi alla mano, alla quale danno tal- 
• volta l’aspetto del reumatismo deformante. 

Manifestatasi, l’emiatetosi persiste indefinitamente senza migliorare in modo 
notevole. Gowers assistette una volta ad una guarigione pressoché completa. 

Abbiamo trattato fìn’ora dell’emiatetosi che interviene come complicazione 
di un’emiplegia volgare. Quando, invece, è sintomatica di un’atrofia cerebrale, 
i suoi caratteri sono gli stessi, ma i sintomi concomitanti variano, cioè si 
accompagna ad essi una notevole atrofia degli arti paralizzati. La cefalea, la 
diplopia, ecc., che accompagnano l’emiatetosi, debbono far sospettare un 
tumore cerebrale. 

Gharcot e Raymond determinarono la localizzazione della lesione che pro¬ 
duce la emiatetosi. Essa è identica a quella dell’emicorea, e così doveva essere, 
poiché fra emicorea ed emiatetosi non vi ha differenza che di grado. Molti 
casi di transizione giustificano tale avvicinamento fatto da Gharcot e dopo 
di lui accettato dalla maggior parte dei clinici. 



Fig. 16. — Faccia con ismorfìe 
di un atetosico. 


G. Disturbi vaso-motorii e trofici. — Non insisteremo sui disturbi vaso¬ 
motori: colore rosso violaceo della pelle, abbassamento della temperatura 
locale, a cui si potrebbe avvicinare la diminuita pressione arteriosa. Merita una 
particolare menzione l’edema, che spesso è precoce e localizzato alle estremità. 

Fra i disturbi trofici, abbiamo già trattato dell’escara glutea da decubito. 
Ma le escare possono manifestarsi in altri periodi della paralisi, specialmente 
nel terminale, ed allora risiedono di preferenza nella regione sacrale, al gomito 
ed al calcagno. Non faremo altro che soltanto ricordare i varii disturbi trofici 
cutanei (1), e le deformità delle unghie, per istudiare un po’ più diffusamente 
l’atrofìa muscolare e le artropatie degli emiplegici. 

1. Atrofia muscolare. — Si tratta di una vera atrofia muscolare e non di 


(1) Mattignon, Éruption furonculeuse limitée au còté de la face paralysé dans uu cas d’hémi- 
plégie gauche; Méd. tnod., 1893, pag. 31. 
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un’emaciazione diffusa da prolungata impotenza. Quest’atrofia intravvista da 
Todd e Romberg fu, dopo questi autori, oggetto di interessanti lavori. 

A seconda dell’epoca, in cui interviene, la si può dividere in precoce e 
tardiva; quella si manifesta nei primi giorni o nelle otto prime settimane che 
seguono l’ictus apoplettico. Passato questo tempo, l’atrofia si dice tardiva. 

Precoce o tardiva, l’atrofìa muscolare degli emiplegia colpisce generalmente 
l’arto superiore e lo colpisce in due luoghi di elezione: alla mano, in corri¬ 
spondenza delle eminenze tenare ed ipotenare e degli interossei; alla spalla, in 
corrispondenza del deltoide. Qualche volta viene invaso da atrofia un segmento 
d’arto, oppure anche tutto intero un arto. L’arto inferiore ed il tronco sono 
d’ordinario risparmiati. Se è precoce, quest’atrofia muscolare ha decorso 
rapido; arriva presto al suo maximum , poi resta stazionaria senza pelò mai 
raggiungere l’intensità delle comuni atrofìe muscolari di origine mielopatica. 
Essa è molto spesso preceduta od accompagnata da dolori vivi localizzati alla 
regione minacciata o già invasa da atrofìa. Ordinariamente si comporta di 
fronte alla corrente elettrica come un’atrofia semplice, solo in via eccezionale 
come un’atrofìa degenerativa. 

All’autopsia si trovarono lesioni variabili, e, secondo i casi, si ammise una 

patogenesi spinale, cerebrale o periferica. 

Gharcot pel primo trovò alterazioni delle cellule delle corna anteriori e 
fondò la teoria spinale di quest’atrofia muscolare, essendo questa polimielite 
anteriore secondaria alla degenerazione delle fibre del fascio piramidale. Ben 
presto Hallopeau, Leyden, Carrière, Pitres, Brissaud (1) pubblicarono dei casi 
che confermavano questo modo di vedere. Recentemente Furstnere Knoblauch 
descrissero come quasi costante l’atrofia del corno laterale, consecuti\a alla 

degenerazione dei fasci piramidali midollari. 

Babinski (2), nel 1886, descrisse un caso che fa eccezione a questa legge. 
Le corna anteriori ed i nervi periferici erano sani. Più tardi, Quincke, Eisen- 
lohr, Borgherini, Roth e Muratow, Darkschewitch comunicarono casi identici al 
precedente. Per Spiegarli, tali autori idearono la teoria cerebrale ed invocarono 
l’azione trofica del cervello sui muscoli. L’interpretazione dell'atrofia musco¬ 
lare di origine isterica veniva in appoggio a queste vedute. Dai lavori recenti 
pare che quest’atrofia muscolare dipenda da una speciale localizzazione della 
lesione cerebrale e che sia necessaria, perchè avvenga, una lesione del talamo 


ottico. . ... 

Nel 1889, Déjerine (3) pubblicò quattro casi di atrofia muscolare, in emi- 

plegici, senza lesioni delle corna anteriori, ma con alterazione dei nei vi pei i- 

ferici, ed attribuì l’atrofia a tali neuriti periferiche. Già Bouchard e Gornil 

avevano egualmente trovato in casi simili alterazioni dei nei vi. ^ 

Da questo momento sorgono tre opinioni apparentemente opposte l’una 

eli 1 * eli tfcl 

In questi ultimi due anni furono pubblicati nuovi lavori di Joffroy ed 
Achard (4), Guizzetti (5), Steiner tendenti a conciliare queste diverse teorie. 
Joffroy ed Achard credono che, modificando la teoria di Gharcot, la si possa 
applicare a tutti i casi. È chiaro che si applica in tutti quei casi, nei quali erano 


(1) Bbissaud, Revue mensnelle de Hféd. et de Chir ., 1879, pag. 616. 

(2) Babinski, Soc. de Biologie , 1886, pag. 77. 

(3) Déjerine, Soc. de Biologie, 1889, pag. 223. 

(4) Joffroy e Achard, Archives de Méd. expérim., 1891, pag. 780. 

(5) Guizzetti, Rivista sperimentale di Freniate 1893. 
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lese le corna anteriori. Riguardo alle osservazioni di Babinski, Quincke, ecc. l’al¬ 
terazione dinamica di queste corna stesse basterebbe a dar ragione dell’a¬ 
trofia muscolare. “ L’irritazione cellulare, scrivono Joffroy ed Achard, può 
produrre atrofìa dei muscoli nel periodo nel quale è ancora allo stato di disturbo 
puramente dinamico, quando cioè non si rivela con alcuna lesione istologica 
apprezzabile coi nostri mezzi di ricerca „. La patogenesi dell’atrofìa muscolare 
di origine isterica sembra deporre per quest’ipotesi. Secondo questo modo di 
vedere, la neurite periferica sarebbe come l’atrofìa muscolare, dipendente da 
questa alterazione dinamica delle corna anteriori. Anche Guizzetti crede pres¬ 
soché costante la influenza diretta delle corna anteriori, il cervello agendo 
immediatamente su queste corna e non sul muscolo. Secondo Steiner (1) che 
analizzò 18 casi, entrerebbero ancora in causa i centri inferiori midollari, la 
cui azione trofica sarebbe disturbata dalle lesioni dei centri cerebrali superiori. 

Riguardo ai muscoli alterati, essi presentano generalmente un’atrofia sem¬ 
plice ed, in via eccezionale, un’atrofia degenerativa. 

2. Artropatie degli emiplegici. — Fra le alterazioni trofiche che possono 
seguire prontamenle all’ictus apopletico, meritano una menzione speciale le 
artropatie dolorose. Si manifestano esclusivamente dal lato della paralisi, e 
per ordine di frequenza interessano la spalla, il carpo, il gomito, le piccole 
articolazioni della mano, il ginocchio, il piede, l’anca. Compaiono, in media, 
da 12 a 20 giorni dopo l’attacco apoplettico, talvolta più presto, fin dal quarto 
giorno, ed anche, quando il soggetto è immerso in un coma profondo, è facile 
riconoscerle dai gemiti che determina la pressione o la trazione leggera eser¬ 
citata sulle articolazioni. D’altra parte, vi hanno quasi sempre segni esterni 
che le fanno sospettare o prevedere. La pelle è rossa, violacea a livello delle 
articolazioni, specialmente nella parte dorsale delle regioni carpea e meta- 
carpo-falangea. Un edema più o meno diffuso, ordinariamente molto pronun¬ 
ciato sul dorso della mano, dolente ed accompagnato da un’elevazione della 
temperatura ancora maggiore di quello che ordinariamente si riscontra dal 
lato dell’emiplegia, mette l’osservatore in sull’avviso. Se il soggetto è cosciente 
e può manifestare le sensazioni che prova, si lagna di un senso di stiramento 
profondo attorno alle articolazioni, di crampi molto molesti, esacerbatisi 
specialmente di notte, o sempre esagerati dalla più leggera palpazione. I dolori, 
di cui parliamo, si irradiano fino entro le masse muscolari che circondano le 
articolazioni, specialmente al deltoide, al bicipite, ai flessori della mano, ai 
polpacci, alla coscia, e presentano il loro maximum d’intensità lungo il decorso 
dei grossi tronchi nervosi. Si tratta di dolori che si esacerbano al più lieve 
movimento e talvolta alla minima scossa del letto e strappano al paziente 
dei gemiti e delle grida simili a quelle provocate dal reumatismo articolare 
acuto, ed, invero, la somiglianza è tale che le artropatie furono in principio 
confuse con manifestazioni reumatiche. 

Le artropatie degli individui colpiti da apoplessia descritte da Durand- 
Fardel, Valleix, Grisolle rappresentano tuttavia una complicazione affatto indi- 
pendente da un substrato diatesico primordiale, ma sono assolutamente colle¬ 
gate colla lesione cerebrale che ha prodotto la paralisi e, come dimostrò 
Brown-Séquard (2), costituiscono un fenomeno trofico ed hanno una storia 
anatomo-clinica particolare, che Gharcot espose molte volte nelle sue lezioni (3). 


( 1J Steiner, Deutsche Zeitsch. far Nerveuheil } 1893, t. Ili, pag. 280. 

(2) The Lancet , XII, 18 luglio 1861. 

(3) V. (Euvres complètes di J.-M. Gharcot, t. IX, pag. 181. 
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Il quadro che abbiamo delineato corrisponde alla generalità dei casi e carat¬ 
terizza abbastanza bene i fenomeni obbiettivi dell’artrite. Conviene però tener 
presenti due fatti importanti dovuti piuttosto allo svolgersi dell’artropatia e 
che sono i seguenti: 1° i dolori articolari compaiono generalmente nel momento 
stesso in cui uno stato febbrile accompagnato da sintomi gravi permette di 
prevedere un esito infausto; si è in questo tempo che spesso si assiste alla 
formazione del decubito sacrale: 2° in molti di casi l’affezione resta latente; 
bisogna ricercarla, ed anche allora può non rivelarsi che con sintomi relati¬ 
vamente oscuri od almeno non proporzionati, per la loro debole intensità, alle 
lesioni corrispondenti. In ambo i casi la prognosi è sempre molto grave, non 
solo dal punto di vista dell’artropatia, ma anche relativamente alla debolezza 
generale del soggetto ed alla poca speranza che possiamo avere pella sua vita. 

Lesioni delle artropatie emiplegiche. — Si può con Charcot riassumerle 
nel modo seguente : sinovite subacuta, con vegetazioni fìbroidi, ordinariamente 
senza notevole versamento. Di fatti, la sierosa presenta una viva iniezione con 
tumefazione dei villi, un inspessimento ed un edema ecchimotici; qua e là 
attorno alle superfìcie diartrodiali essa forma delle pieghe turgide, violacee, 
ingorgate di sangue che ricordano le chemosi. Non pare che le cartilagini subi¬ 
scano l’influenza che presiede alla congestione della sinoviale. Riguardo al 
liquido raccolto nell’articolazione, sempre poco abbondante, esso è trasparente, 
meno spesso, meno vischioso della sinovia, e pare soltanto si condensi in una 
sostanza mucosa alla superficie della cartilagine. Qualche volta contiene dei 
lunghi filamenti biancastri, duri, tenaci, nettamente fibrinosi, come si può con¬ 
vincersene coll’esame microscopico. Quest’ultimo carattere sembra appartenere 
piuttosto alle artropatie che sorvengono durante il decorso dell’ultima affe¬ 
zione, alla quale soccombono tanti apoplettici, la pneumonite; e non sarebbe 
impossibile, — non è però questa che una semplice ipotesi —, che l’infezione 
fibrinogena non avesse fatto che accentuare la sua partecipazione al processo 
distrofico, in una regione priva di qualsiasi resistenza. 

Patogenesi delle artropatie. — Abbiamo già parlato per incidenza del dolore 
che gli ammalati avvertono colla massima intensità lungo i tronchi nervosi. 
Questo fatto diede in sul principio una certa consistenza all’ipotesi che gli 
emiplegici nei quali si manifestano, e che sono sotto la minaccia di lesioni 
articolari, presentino delle complicazioni nervose periferiche, dovute esse pure 
alla lesione encefalica primitiva. Queste complicazioni consisterebbero in una 
neurite ipertrofica segnalata già da lungo tempo da Lenbucher, e la cui sede 
sarebbe il nevrilemma. In alcuni casi, la neurite degli emiplegici non è dubbia; 
l’ipertrofìa dei grossi tronchi nervosi la rivela ad occhio nudo. Secondo 
Charcot, essa può manifestarsi in seguito ad ogni imponente distruzione del 
parenchima cerebrale, ma, specialmente, in seguito a rammollimento. Però, 
siccome in moltissimi casi la neurite ipertrofica manca, siamo costretti a 
ricercare qualche altra causa per darci ragione all’artropatia. Nè l’immobilità, 
nè la diatesi gottosa o reumatica, nè l’alterazione secondaria della sostanza 
grigia spinale dànno la chiave di questa complicazione; l’inizio è troppo pre¬ 
coce e la variabilità troppo evidente perchè la si riferisca ad un’influenza 
diversa da quella dei centri cerebrali. E adunque molto probabile che il 
disturbo trofico articolare sia sotto la dipendenza dei filamenti vaso-motori 
che hanno origine nell’encefalo e che, in un punto qualunque dell’asse midol¬ 
lare, subiscono una decussazione simile a quella dei fasci motori propriamente 
detti. Questa ipotesi, fondata sul confronto dei fatti clinici con quelli speri¬ 
mentali nei quali gravi alterazioni trofiche succedono al taglio dei nervi, non 

4. — TV. Med. — Malattie dell'Encefalo, VI, p. 1*. 
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è affatto immune da critica. È nolo, infatti, che il faglio dei filamenti vaso¬ 
motori, pur determinando nuove condizioni circolatorie, non cosliluisce neces¬ 
sariamente il punto di partenza di grandi distrofìe articolari. Affinchè si 
manifesti un vero disturbo, una perversione, delle funzioni nutritizie è neces¬ 
sario intervenga un’influenza più diretta, ad esempio, un trauma, un infe¬ 
zione, ecc. Sotto questo rapporto, l’elevazione della temperatura che precede 
di poco la comparsa dell’artropatia è veramente significante. 

D. Disturbi del linguaggio e dell’intelligenza. — Generalmente sono la 
conseguenza di un focolaio abbastanza esteso di rammollimento cerebrale. 

1° Fra i disturbi delta favella , conviene notare prima di tutto Y afasia che, 
salvo nei mancini, coesiste con un’emiplegia destra. Benché si possa riscon¬ 
trare anche afasia sensoriale, generalmente si tratta di afasia motrice (afemia 
ed agrafia). Pur non tenendo conto dell’afasia che interviene nell’ictus, l’afasia 
perinanente è corticale o sotto-corticale. Se ne troverà la descrizione in un 
capitolo a parte. Non bisogna confonderla colla disartria degli emiplegia, 
dovuta a paralisi delle labbra, delle guance, della lingua, ecc. Talora questa 
disartria è così grave che si ha da fare con una vera paralisi glosso-labiale 
pseudo-bulbare. Altre volte si accompagna a tremito delle labbra e della 
lingua e fa pensare alla paralisi generale, specialmente quando coesiste con 
disturbi intellettuali. 

2° I disturbi deWintelligenza ( 1) non sono costanti. Molti emiplegici conser¬ 
vano integre le loro facoltà intellettuali. 

Vi ha però un certo numero di casi, specialmente fra i vecchi, che presentano 
una certa debolezza intellettuale, e questi disturbi possono manifestarsi in tutti 
gli stadi dell’emiplegia. Così, benché meno frequenti dei disturbi motorii o 
sensitivi, pure non sono eccezionali nel periodo prodrornico, per quanto sieno 
generalmente più accentuati nel periodo di stato. Tutte le facoltà intellettuali 
sono indebolite, ma soltanto parzialmente; ed è specialmente a proposito della 
memoria che è facile riconoscerli. Riesce difficile od impossibile acquistare 
nuove conoscenze, fissare un ricordo nel passato e specialmente evocare alla 
memoria dei fatti recenti. Qualche volta quest’amnesia è molto grave. Così 
pure sono disturbate l’attenzione ed il giudizio; la volontà, il carattere, le 
facoltà morali ed affettive sono alterate. Gli emiplegici sono abbastanza spesso 
apatici, capricciosi, esigenti, irritabili, indifferenti e soggetti, senza motivo 
plausibile, a risa od a pianti spasmodici (Bechterew, Brissaud). Su questo 
fondo intellettuale, che rispecchia lo stato mentale degli emiplegici, possono 
innestarsi dei veri disturbi dell’intelligenza, delirii di varia natura con allucina¬ 
zioni, idee di grandezza, di persecuzione o di malinconia. Nel periodo termi¬ 
nale assistiamo talvolta all’aggravarsi di questo stato mentale; l’intelligenza 
si offusca completamente e l’ammalato imbecillito è ridotto alla sola vita 
vegetativa. 

Questo svolgersi parallelo dei disturbi motori ed intellettuali è, del resto, 
incostante. Spesso, questi ultimi, non si manifestano che dopo il secondo o 
terzo attacco apoplettico. 

Diagnosi. — Non è che in due condizioni che la diagnosi di emiplegia 
presenta qualche difficoltà: è durante l’ictus apoplettico e nei casi di emi- 


(1) Si cousuiti Lwoff: Étude sur les troubles intellectuels liés aux lésions circonscrites du 
cerveau; Thèse de Paris,* 1890. 



Emiplegia 


51 


paresi leggera. Abbiamo già parlato ilei mezzi per riconoscerla in pieno attacco. 
Riguardo al secondo caso, è necessario un esame più accurato e, per evitare 
qualsiasi errore, si ricorrerà al dinamometro. 

Del resto, l’importante si è il riconoscere da una parte la sede esatta della 
lesione, dall’altra la causa dell’emiplegia. Per istabilire questi due fatti con¬ 
viene ricorrere a dati di vario ordine. Bisogna, prima di tutto, pensare ana¬ 
tomicamente e fisiologicamente, considerare cioè i rapporti che i centri motori 
ed il fascio piramidale hanno coi centri corticali vicini e coi fasci contigui.. 
Converrà poi anche tener conto dell’età del soggetto, dei suoi antecedenti 
ereditari o personali e delle condizioni, nelle quali si manifestarono i sintomi. 
Finalmente si esamineranno i varii organi e specialmente il cuore. Mettendo 
insieme tutti questi dati, sarà quasi sempre possibile risolvere il problema. 


A. Diagnosi topografica. — Per questa bisogna richiamare alla mente la 
dottrina delle localizzazioni e le conoscenze di anatomia e fisiologia cerebrali. 
Di fatti, data un’emiplegia, si tratta di stabilire se è di origine corticale, capsu¬ 
lare, peduncolare, bulbo-protuberanziale o spinale: 

1° NeWemiplecjia corticale , i disturbi motori predominano generalmente in 
un arto od anche si limitano ad esso, e non di rado, si presentano sotto forma 
di monoplegia associata (facio-brachiale, brachio-crurale). Quest’emiplegia si 
manifesta spesso a poco a poco, preceduta da senso di formicolìo o di dolore 
nel lato minacciato. La sensibilità ed il senso muscolare sono costante- 
mente alterati; ma qui l’emianestesia è generalmente fugace. Però, in un 
caso Déjerine (l) la vide persistere cinque o sei mesi. Inoltre, questa emi- 
anestesia è incompleta, parziale, e contrasta così con quella dell’emiplegia 
capsulare, che pare più completa e di maggiore durata. Finalmente, la coesi¬ 
stenza sopratutto dell’afasia permanente (emiplegia destra), dell’epilessia par¬ 
ziale, e di disturbi intellettuali parla per l’origine corticale della sindrome. 
Il riscontrare una lesione arteriosa o cardiaca (forma emiplegia della stenosi 
mitrale) farà supporre, colla possibilità di un embolo, la probabilità di un 
focolaio corticale. Ma tutti questi dati sono incostanti e converrà perciò fare 
sempre delle riserve e contentarsi della diagnosi topografica di probabilità, 

essendo la certezza, per così dire, impossibile. 

Talvolta la lesione è primitiva nella corteccia. E quello che avviene nei 
casi di necrobiosi per embolismo o per trombosi arteriosa della silviana o di 
uno dei suoi rami. Altre volte, la sede primitiva è sopra-corticale e localizzata, 
sia nella parete ossea del cranio, sia nelle meningi. Tn questi casi, la cor¬ 
teccia è interessata secondariamente, ed allora si tratta spesso di sitilide o di 
tubercolosi, e, d’ordinario, l’epilessia parziale precede la paralisi. Dapprima 
passeggera, l’emiplegia post-epilettoide finisce col diventare permanente, 
accompagnarsi a contrattura secondaria e sostituire gli accessi jacsoniani. 
Talvolta, finalmente, fa sede della lesione è immediatamente sotto la corteccia . 
In questo caso, dice Pitres, non abbiamo nessun dato per distinguerla dal¬ 
l’emiplegia corticale propriamente detta. _ . 

2° N z\\'emiplegia, capsulare , si tratta d’ordinario di un’emiplegia totale 

determinata da un’emorragia. Si capisce facilmente che il fascio piiamidale, 
molto piccolo, quando attraversa la capsula, venga interessato nella sua tota¬ 
lità; mentre occorre un focolaio molto esteso per colpire tutte le tìbie d ori¬ 
gine di questo stesso fascio nelle circonvoluzioni. In questa varietà d’emiplegia 


(1) lievue Neuroìogique, 1893, pag. 50. 


52 


Malattie degli emisferi cerebrali 


l’emianestesia è rara a riscontrarsi, ma, quando esiste, è quasi sempre totale, 
completa e permanente, ed indica la distruzione del fascio sensitivo nella 
capsula. Per contro, non sono molto rare l’emicorea e l’emiatetosi, mentre 
queste due specie di disturbi motori pare manchino nelle lesioni limitate alla 
corteccia. I fenomeni di epilessia parziale mancano affatto. Quando vi hanno 
convulsioni, sono generalmente precoci, diffuse, ed indicano un’emorragia 
ventricolare. L’afasia manca essa pure, eccezion fatta, però, di quella che si 
.manifesta durante l’ictus. Quando esiste, si tratta di una varietà di afasia 
sotto-corticale che non bisogna confondere coll’afasia corticale. 

3° Emiplegia peduncolare o peduncolo-protuberanziale. —In certi casi, come 
in quello di Andrai, Gintrac e Duchenne, non abbiamo nessun sintoma speciale 
dell’emiplegia peduncolare. Si diagnostica una emiplegia comune di lesione 
della capsula e solo all’autopsia troviamo un focolaio nel peduncolo. Però, 
nella grande maggioranza dei casi le cose non passano in tal modo. Ad una 
emiplegia volgare si aggiunge paralisi dell’oculo-motore comune dal lato 
opposto a quello della paralisi degli arti. Si è questa varietà di emiplegia 
alterna che Charcot (1) propose di chiamare col nome di sindrome di Weber . 
Di fatti, fu Weber che, nel 1863, ne descrisse il primo caso puro e dimostra¬ 
tivo. È però debito di giustizia aggiungere che, prima di lui, Gendrin, Koechlin 
Luton, De Green, Strebel l’avevano notata. Nel 1859 Gubler ne aveva anche 
indicata la localizzazione precisa in questi termini: “ Data una paralisi del- 
l’oculo-motore comune sinistro con emiplegia totale destra, si dovrà diagno¬ 
sticare una lesione del peduncolo cerebrale sinistro „. Dopo Weber, molti casi 
di tale sindrome alterna furono citati da Mayor, Kahler e Pick, Leyden, 
Alexander e D’Astros (2). 

I rapporti che, nel peduncolo, esistono fra il fascio piramidale e le fibre del 
terzo paio spiegano naturalmente l’alterazione simultanea del fascio e del nervo 
per un focolaio emorragico, necrobiotico, tubercolare, sifilitico o di qualsiasi 
altra natura. 

Talvolta la paralisi dell’oculo-motore comune è completa: ptosi, strabismo 
esterno, midriasi, ecc.; tal’altra è incompleta, ed allora può presentarsi sotto 
forma di oftalmoplegia interna isolata, come in un caso di Poumeau (3). Altre 
volte, invece, il nucleo superiore dell’ oculo-motore comune è rispettato e 
l’iride e la pupilla non ne sono interessati; la paralisi è limitata a tutti i 
muscoli esterni dell’occhio innervato del terzo paio [oftalmoplegia esterna]. 
Tale era un caso di Oyon (4). Può anche darsi che non tutti i muscoli esterni 
dell’occhio siano presi contemporaneamente. Si osservarono ptosi isolate 
(Rickards e Leube). Notisi che con questa blefaroptosi pare coesistano paralisi 
del sesto paio e paralisi totale del facciale. 

Riguardo all’emiplegia degli arti e del facciale inferiore, dal lato opposto 
alla paralisi completa od incompleta del terzo paio, essa è affatto paragonabile 
all’emiplegia cerebrale. Può accompagnarsi con emianestesia, ordinariamente 
poco notevole e regressiva, e con disturbi vaso-motorii. Quando quest’emi¬ 
plegia è a destra, si hanno frequentemente anche disturbi della parola (disartria 
ed anartria) ed anche una specie di afasia motoria sull’interpretazione della 
quale non tutti gli autori sono d’accordo. In certi casi di lesione peduncolare 


fi) Charcot, Archives de Neurologie , 1891, pag. 321. 

(2) D’Astros, Patrologie du pédoncule cérébral; Revue de Médecine , 1894. 

(3) Poomeau, Thèse de Paris, 1866. 

1,^(4) Oyon, Gazetie méd. de Paris , 1870, pag. 585. 
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non si tratta di vera emiplegia, bensì di tremito di tutta una metà del corpo 
[emi-tremito], al quale Gharcot diede il nome di sindrome di Benedickt. Questa 
sindrome può simulare l’emisclerosi disseminata o l’emiparalisi agitante, come 
in un caso di J. B. Charcot (1). 

4° Emiplegia bulbo-protuberanziale. — Millard (2), nel 1855, richiamò l’atten¬ 
zione su di una varietà di emiplegia, della quale l’anno dopo Gubler (3) fece 
uno studio completo dandole il nome di emiplegia alterna. 

La sindrome di Millard-Gubler, già ricordata nel capitolo delle localizza¬ 
zioni cerebrali (V. pag. 27), è essenzialmente caratterizzata dalla coesistenza 
di una paralisi totale del facciale di un lato con emiplegia degli arti del lato 
opposto del corpo. La paralisi del facciale, pei suoi caratteri obbiettivi, pella 
sua estensione e pella reazione elettrica si comporta come una paralisi del 
facciale detta a frigore: è una paralisi periferica. Non è raro osservare la 
coincidenza di questa paralisi facciale con quella di altri nervi craniani dello 
stesso lato, specialmente dell’ipoglosso e dell’oculo-motore esterno. 

Anche in questo caso la spiegazione di tale emiplegia alterna ci è fornita 
dallo studio dell’anatomia della regione, dai rapporti che il fascio piramidale, 
nel suo tragitto bulbo-protuberanziale, affetta coi tronchi del facciale, dell’ipo¬ 
glosso e dell’oculo-motore esterno. 

Questa sindrome di Millard-Gubler si complica abbastanza spesso con 
paralisi del sesto paio e con disturbi della parola (4). I casi descritti finora 
non ci autorizzano ad affermare, se l’ipoglosso è paralitico dallo stesso lato 
del facciale [V. più sopra pag. 15], Secondo Markowski (5) si ha pressoché 
sempre anartria quando il focolaio si estende ad ambo i lati della protube¬ 
ranza. Se questo è unilaterale, anche se risiede a sinistra, mancano spesso 
i disturbi della parola. 

5° Emiplegia spinale. — Parleremo ora specialmente della sindrome di 
Brown-Séquard , della quale dovremo poi ancora trattare a proposito delle 
compressioni del midollo. 

Fodera, Schopfs avevano da lungo tempo notato che, se in un animale 
si sezionava una metà del midollo, la sensibilità restava intatta dal lato 
della paralisi di moto e questo stesso lato era anche iperestetico. Brown- 
Séquard, nel 1849, riprese queste esperienze, le ripetè di nuovo più tardi, rac¬ 
colse 21 osservazioni cliniche e diede un’interpretazione razionale ai fatti 
osservati (6). Gharcot, nel 1869, ne pubblicò un caso interessante. Da allora 
le osservazioni e le esperienze si sono moltiplicate (7). 

La sindrome di Brown-Séquard, per quanto riguarda l’argomento di cui 
ora trattiamo, consiste in una emiplegia degli arti di un lato con emianestesia 
del lato opposto. L’emianestesia ò dal lato del corpo opposto alla sede della 
lesione spinale. L’emiplegia colpisce gli arti del lato della lesione; non si 
accompagna con anestesia, ma spesso, invece, con iperestesia. La faccia è 
rispettata. In un caso interessantissimo di Stieglitz (8) si notava la sindrome 


(1) V. Blocq e Marinesco, Sur un cas de tremblement parkinsonien hémiplegique syniptòma- 
tique d’une tumeur du pédoncule cérébral; Société de Biologie , 1893. 

(2) Millard, Bulletìn Soc. anat., 1855 e 1856. 

(3) Gubler, Gaz. hebd ., 1856. 

(4) Souques, Nouvelle iconogr ., 1891. 

(5) Markowski, Archiv fUr Psgch., XXIII, 2. 

(6) Brown-Séquard, Journal de la Physiol ., 1863. 

(7) Ved. Sottas, Deux cas d’hémiplégie spinale avec hémianesthésie; Iìevue de Méd., 1893. 

(8) Stieglitz, Neurolog. Centralb., 1893, pag. 145. 


54 


Malattie degli emisferi cerebrali 


di Brown-Séquard pegli arti e, di più, anestesia del trigemino (interessato 
nella sua radice ascendente) dello stesso lato della paralisi motoria, di modo 

che si era in presenza di un'erniari e stesia alterna. 

La condizione necessaria per quest’emiplegia si è che la lesione, traumatica 
o spontanea, risieda nella regione cervicale del midollo. Ogni lesione situata 
inferiormente produrrebbe la stessa sindrome, ma col tipo emi-paraplegico. 

I disturbi che si osservano nella sindrome di Brown-Séquard possono rias¬ 
sumersi così: 

a) Dal lato della lesione spinale: 

1° Emiplegia motoria con emi-iperestesia; 

2° Zona anestetica, poco estesa, situata immediatamente al di sopra del 
limite superiore dell’emi-iperestesia, corrispondente al territorio innervato dai 
nervi che nascono immediatamente al di solto delia sede della lesione; 

3° Zona di iperestesia, situata al di sopra della zona anestetica precedente; 

4° Possibile paralisi delle origini del gran simpatico; 

5° Ipertermia delle parti paralizzate. 

b) Dal lato opposto alla lesione spinale: 

1° Emianestesia completa o dissociata, omologa (in quanto ad esten¬ 
sione) aU’emiplegia motrice del lato opposto; 

2° Zona di iperestesia al di sopra dell’emianestesia; 

3° Integrità dei movimenti volontarii. 

Dopo quest’emiplegia spinale così caratteristica, conviene accennare la 
emiplegia spinale acuta dei bambini o degli adulti per poliomielite anteriore. 
Essa è rarissima (1) e determinata dalla coincidenza di due focolai occupanti 
l’uno la regione cervicale e l’altro la regione lombare dello stesso lato del 
midollo. È facile a riconoscersi per la sua flaccidità (abolizione dei riflessi 
tendinei), pella grandissima mobilità delle parti paralizzate, per l’arresto di 
sviluppo e pelle deformità gravi degli arti, per l’atrofia muscolare, pelle varia¬ 
zioni della eccitabilità elettrica, polla mancanza di disturbi della sensibilità, ecc. 

6° Emiplegia bilaterale. — Finora non abbiamo trattato che dei casi comuni 
di emiplegia volgare. Possiamo trovarci in presenza di un'emiplegia doppia, 
accompagnata dalla sindrome glosso-labiale. Sono questi i casi che Lépine, 
nel 1877, distinse dagli altri col nome di paralisi glosso-labiale cerebrale a forma 
pseudo-bulbare. Lo studio di questa sindrome venne completato dalle due 
interessanti monografie di Leresche e Galavielle (2). 

Generalmente questa sindrome è dovuta ad un duplice focolaio, simme¬ 
trico, situato nella parte inferiore del segmento esterno dei nuclei lenticolari. 
Talvolta questo focolaio, sempre doppio e simmetrico, ò corticale ed, in tal 
caso, occupa in ciascun emisfero la parte inferiore della frontale ascendente 
ed il piede della terza frontale, cioè i centri corticali del facciale, delfipo- 
glosso e della laringe, mentre, quando i focolai sono intra-emisferici, vengono 
interessate le fibre nel loro tragitto da questo centro corticale al bulbo. 
Finalmente, in via eccezionale (4 casi su 36 finora pubblicati), un focolaio uni¬ 
laterale bastò a determinare la sindrome che ora ci interessa. Questi quattro 
casi sono forse spiegabili coll’ipotesi formulata da Broadbent; vale a dire, 
ammettendo che i muscoli simmetrici, i quali ordinariamente sono sotto la 
dipendenza dei due emisferi, possano, in qualche soggetto, per l’abitudine 


(1) Déjerine e IIuet ne pubblicarono recentemente un caso negli Archives de Physiolvgie , 1888. 

(2) Leresche, Thèse de Paris, 1890. — Galavielle, Des paralysies pseudo-bulbaires d’origine 
cérébrale; Thèse de Montpellier, 1893. 
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acquisita (come il linguaggio), funzionare perorazione di un solo emisfero. La 
lesione di questo emisfero, benché unilaterale, produrrebbe una paralisi 

bilaterale. 

La faccia, le labbra, la lingua, il velo pendolo, la laringe sono paralizzati 

come nella paralisi bui bare descritta da Duchenne di Boulogne. Riesce però 

facile differenziare queste due sindromi. 

Nella paralisi pseudo-bulbare, l’inizio è improvviso, caratterizzato da una 

emiplegia o da vertigine. Spesso l’emiplegia guarisce, e rimane soltanto la 
paralisi glosso-labiale. Più tardi si ha un nuovo accesso, seguito da nuova 
emiplegia, e si è in seguito a questo secondo attacco che si manifesta la sin¬ 
drome in questione. I movimenti della lingua sono di rado aboliti, succede 
cioè il contrario di quanto accade nella malattia di Duchenne. Mail carattere 
differenziale per eccellenza è dato dalla mancanza dell’atrofìa muscolare e 
dalla concomitante presenza di un’emiplegia uni- o bilaterale. E bensì vero 
che questa emiplegia è spesso leggera; in tutti i casi si rivela sempre per 1 esa¬ 
gerazione dei riflessi, pei l’andatura “ a piccoli passi „, per dei disturbi intel¬ 
lettuali, pianti o risa spasmodici. Dopo un periodo stazionario più o meno 
lungo, l’ammalato muore all’improvviso per una complicazione cerebrale. 
Nella paralisi bulbare vera, invece, l’inizio ed il decorso sono lenti, subdoli, 
progressivi. La simmetria delle lesioni è perfetta, mentre nella pseudo-bulbare 
il predominio delle lesioni di un lato costituisce la regola. L’atrofìa muscolare 
e la reazione degenerativa dei muscoli paralizzati sono costanti. Finalmente, 
la mancanza di disturbi motori negli arti e dei sintomi che d ordinario accom¬ 
pagnano l’emiplegia deporranno ancora pella malattia di Duchenne. 

Diagnosi eziologica. — Il rintracciare la causa ultima dell’emiplegia riesce 
talvolta molto facile. Quando, ad esempio, si manifesta nel decorso di una 
malattia bene caratterizzata, come la pneumonite, la sclerosi a piastre, ecc., 
è probabile che dipenda dalla malattia primitiva; ma potrebbe derivare da 
un’emorragia volgare o da un comune rammollimento cerebrale od essere 

anche di origine isterica. . 

Quando, per contro, l’emiplegia colpisce un individuo in piena salute e die, 

almeno in apparenza, essa si impone quale malattia primitiva, il problema 

dell’eziologia è di più diffìcile soluzione. In questi casi, per raggiungere una 

certa probabilità se non la certezza, converrà far tesoro dei dati ottenuti 

dall’età del soggetto, dai suoi antecedenti, dalle malattie pregresse, dai sintomi 

concomitanti, dai caratteri stessi della sindrome emiplegia e, coll’aiuto di 

queste nozioni, tentare di risalire dall’effetto alla causa primitiva. 

Ci riesce impossibile passare ora in rivista le diverse varietà eziologiche 

dell’emiplegia. Sarebbe una rivista noiosa ed incompleta nello stesso tempo, 

tanto numerose sono tali cause. Il lettore troverà le principali d. esse nello 

specchio seguente: * 
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A. Malattie organiche 
dei centri nervosi 


B. Malattie tossiche ed 
infettive. 


G. Nevrosi 





1° Lesioni traumatiche del cranio, del cervello e del 

MIDOLLO. 

2° Lesioni spontanee delle ossa. 

I Emorragie meningee 
3° Lesioni meningee . J Pachimeningiti 

( Meningiti (sifilide, tubercolosi) 

/ ateroma 

I Rammollimento ’ arteriti 
l Emorragia ( embolismi 
4° Lesioni cerebrali . < Tumori 

I Ascessi 

l Sclerosi dette primitive 


5° Lesioni cerebro¬ 
spinali .... 


1° Intossicazioni . . . 


2° Infezioni 


Morbo di Parkinson 

Isterismo 

Corea 

Colpo di fulmine, ecc. 


Tabe 

Sclerosi disseminata 

Paralisi generale 

Uremia 

Diabete 

Alcoolisnio 

Saturnismo 

Idrargirismo 

Intoss. da solfuro e ossido di carbonio 

Pneumonite 
Pleurite 
Malaria 

Tifo addominale 
Febbri esantematiche 
Affezioni puerperali 
Difterite 

Rabbia, [tetano], ecc. 
Sifilide 
Tubercolosi 


(a) Acute . . 


(b) Croniche 


Basterà consultare gli articoli di questo Trattato , nei quali si parla delle 
affezioni menzionate nel quadro precedente, per avere contezza dei caratteri 
speciali che ciascuna di (ali cause imprime alla sindrome in questione. Vi si 
troverà anche il compimento della descrizione sommaria che segue e la 
quale non costituisce che un abbozzo delle principali varietà eziologiche della 
emiplegia. 

A. Emiplegia per emorragia o per rammollimento cerebrale. — Trovandoci 
in presenza di una volgare emorragia cerebrale con tutti i caratteri già descritti, 
si tratta di sapere se la sindrome da essa presentata è dovuta ad un focolaio 
emorragico o necrobiotico. È un problema che si presenta ogni giorno in 
clinica, e la cui soluzione, talvolta molto facile, è quasi sempre circondata da 
insormontabili difficoltà. Ritorneremo più tardi sui particolari di tale diagnosi 
differenziale nei capitoli riguardanti l’Emorragia ed il Rammollimento, ma non 
sarà inutile ricordarne fin d’ora gli elementi principali. 

Durante l’ictus, nessun dato permette riconoscere se si tratta di rammol¬ 
limento o di emorragia, a meno che non si abbia occasione di esaminare 
l’ammalato nelle due o tre prime ore seguenti. Di fatto, Gharcot e Bourneville 
dimostrarono che l’emorragia si accompagna ad abbassamento della tempe¬ 
ratura, mentre nel rammollimento si ha ipertermia iniziale. In qualche raro 
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caso, resistenza di emboli in altri organi: retina, milza, reni, ecc., deporrà per 
una necrobiosi da embolismo. Così pure, il riscontrare una lesione di qualcuno 
degli orifìzii cardiaci, ad esempio, una stenosi mitrale, farà pensare alla pos¬ 
sibilità di un embolismo cerebrale. Per contro, se i battiti cardiaci sono validi 
e frequenti, se si ha ritmo di galoppo, si propenderà per un’emorragia. Se 
l’anamnesi ci informa che negli ascendenti o nei discendenti si manifestò già 
la sindrome emiplegica, si penserà all’emorragia, essendo l’ereditarietà di questa 
chiaramente stabilita (Dieulafoy). Pero, in ogni caso, non si tratta che di 
presunzioni. 

Non bisogna tenere che un conto molto relativo delle condizioni seguenti. 
Prima dei 40 anni, l’emiplegia è ordinariamente sintomatica di rammollimento, 
e dopo quest’età di emorragia. Nel rammollimento l’ictus è meno frequente, 
meno grave e meno lungo che nell’emorragia. L’emiplegia da necrobiosi si 
presenta spesso sotto forma di monoplegia associata, mentre nell’emorragia 
si tratta ordinariamente di emiplegia totale e completa. Questa è soprattutto 
capsulare, quella abitualmente corticale, e tale nozione imprime a ciascuna 
di queste due specie di emiplegia alcuni caratteri speciali che abbiamo già 
veduto. Ma,siccome il focolaio necrobiotico può essere localizzato nella capsula e 
l’emorragia in corrispondenza della corteccia, così questi caratteri non hanno 
che un’importanza generale di statistica senza grande valore nel caso particolare. 

Di fatti, salvo forse nelle prime ore, la diagnosi differenziale fra emiplegia 
da rammollimento o da emorragia resta sempre molto dubbia. Generalmente 
siamo obbligati a contentarci d’una diagnosi di probabilità, della quale l’autopsia 
spesso ci dimostra l’errore. 

Supponiamo di aver diagnosticato, con buon fondamento razionale, un ram¬ 
mollimento cerebrale. Resta ancora da stabilire se esso è dovuto a trombosi 


o ad embolo. Se il soggetto ha un’affezione cardiaca od aortica, l’ipotesi di 
un embolismo è la più razionale. Lo stesso dicasi se l’emiplegia si manifestò 
bruscamente con un ictus apoplettico. Su questo punto, pero, conviene mante¬ 
nersi molto riservati. La trombosi può esistere in un aortico od in un cardiaco 
e, di più, non è raro vederla progredire insidiosamente e manifestarsi poi 
all’improvviso con un attacco di paralisi e perdita della coscienza. Tuttavia 


la trombosi ò spesso preceduta da sintomi prodromici: cefalalgia, senso di stor¬ 
dimento, vertigini, dolori agli arti, ecc., e finisce con un’emiplegia progressiva, 


senza ictus imponente. 

Dopo aver tentato di stabilire il substratum necrobiotico od emorragico della 
sindrome emiplegia, rimane a ricercare la causa prima di questo rammolli¬ 
mento o di questa emorragia. 11 lettore troverà i dati opportuni nei capitoli: 
Emorragia e Rammollimento del cervello. L’emorragia, come il rammollimento, 
non sono che una conseguenza dovuta a condizioni eziologiche diverse e, spe¬ 


cialmente, a lesioni arteriose. Ma anche le cause di tali lesioni arteriose (ate- 
roma, sifilide, infezioni, intossicazioni, ecc.) sono spesso difficili a stabilirsi, 


per la loro frequente associazione nello stesso soggetto. 

B) Emiplegia tabica. — L’emiplegia non è rara a manifestarsi nella tabe. 
Fournier, nelle sue ricerche sulla tabe preatassica, la trovò 18 volte su 224 casi. 
Essa, adunque, costituisce un sintonia precoce ed abbastanza frequente. 
Debove (1) ne fece argomento di uno studio interessante e la signora Pilliet- 
Edwards (2) ne raccolse 2G casi, dei quali 6 sono inediti. 


(1) Debove, Ilémiplégie des ataxiques ; Progrès méd ., 1881. 

(2) Pilliet-Edwards, De Phémiplégie dans quelques aiìectious nerveuses; Thèse de Paris, 1889. 
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Quest’emiplegia si presenta sotto due forme, passeggera o permanente. 

Nella forma passeggera , essa scompare rapidamente senza lasciare ti acce 
di sè, dopo aver durato da poche ore a qualche settimana; ma può recidivare 
sia dal lato affetto prima, sia dall’opposto. Generalmente coesiste con altre 

paralisi oculari o della faccia. . 

Nella forma permanente , sia stata oppiti* non preceduta da ictus apoplettico, 

il carattere primo e costante dell’emiplegia è Yabolizione dei riflessi dal lato 
paralizzato, anche se è intervenuta contrattura secondaria. E questo un fatto, 
sul quale Westphal già aveva insistito e molto. Goldflam (1), però, avrebbe 

riscontrato più vivo del normale il rillesso rotuleo. 

Quest’emiplegia permanente non è che una complicazione comune, dovuta 
ad una lesione emorragica o necrobiotica. Riguardo alla natura della forma 
passeggera, che non ha substrato anatomico, essa è delle più discutibili. Pare, 
che in molti casi sia di origine isterica ed in altri dipenda veramente dalla 
tabe (Debove, Stecewicz) (2). In quest’ultimo caso, Hanot e Joffroy spiegano 
l’emiplegia con lesioni iperemiche e, fors’anche, con piccole emorragie capillari. 

La natura tabica dell’emiplegia si riconosce dalla frequente coesistenza di 
disturbi oculari, del senso muscolare, della sensibilità e, specialmente, dall’abo¬ 
lizione dei riflessi. Pare la si osservi di preferenza nella tabe di origine sifilitica. 

G. Emiplegia nella sclerosi disseminata. — Secondo Gharcot, questa emi¬ 
plegia sarebbe molto frequente e si osserverebbe in un quinto dei casi. 
P. Marie (3) la trovò 7 volte su 15 casi. Babinski (4), la signora Pilliet- 
Edwards‘le dedicarono un importante capitolo (quest'ultima ne raccolse nella 
sua tesi 37 casi). 

Il suo modo di manifestarsi è vario; talvolta lento e progressivo, il più spesso 
brusco ed apoplettiforme. Fin dalle prime ore, la temperatura sale a 38°-39° 
e tale elevazione della temperatura permette di escludere un’emorragia cere¬ 
brale. In qualche caso abbastanza raro, determina decubito acuto e morte 
rapida. Nella maggioranza dei casi, ò fugace e transitoria, non dura che poche 
ore, qualche giorno o qualche settimana. Altre volte, persiste per più anni ed, 
anche in queste condizioni, può guarire senza lasciar tracce. Frequentemente 
si accompagna con paralisi dei nervi motori dell’occhio, o con nistagmo, 
ovvero con afasia transitoria. 

Talvolta sono interessati solo gli arti, tal’altra ne è presa anche la faccia. 
Venne pure osservato il tipo alterno. 

Generalmente riesce facile riferirla alla sua vera causa, ricercando i sintomi 
della sclerosi in piastre. Nei casi, nei quali l’emiplegia costituisce un sintoma 
iniziale, è possibile l’errore. Se la morte segue rapidamente, l’autopsia dimo¬ 
strerà una sclerosi disseminata dei centri nervosi; se il soggetto sopravvive, 
la ulteriore comparsa dei sintomi comuni della sclerosi in piastre modificherà 
la diagnosi. 

Spesso l’emiplegia nella sclerosi disseminata è dovuta all’isterismo conco¬ 
mitante. In altri casi, non essendo conosciuto il suo substrato anatomico, la 
patogenesi ne resta molto oscura. 

D. Emiplegia uremica. — Un certo numero di autori, come Bright, Addison, 
Lasègue, Sée, Lecorché e Talamon negarono la possibilità dell’esistenza 


(1) Goldflam, Beri. Min. Woch ., 1891, n. 8. 

(2) Stecewicz, Accideuts apoplectif. au début et au cours du tabes; Thèse de Bordeaux, 1886. 

(3) P. Marie, Sclérose en plaques cliez les enfants; Revne de Méd., 1883. 

(4) Babinski, Thèse de Paris, 1885. 
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dell’emiplegia nell’uremia, emiplegia che, invece, venne affermata e dimostrala 
da Carpento, Patsch, Jackel. Dal 1885, epoca in cui Raymond (1) ne fece 
uno studio sistematico, molti casi furono pubblicali da Chantemesse e Tcn- 
nesson, Bernard, Lancereaux, Chauffard, Level, Dreyfus-Brisac, Florand e 
Canniot, Massalongo, Boinet (2). 

Ordinariamente, l’emiplegia uremica compare col coma e con esso scom¬ 
pare. 11 più spesso è preceduta da vertigini e da disturbi gastrici, molto più 
di rado da convulsioni parziali. 11 suo inizio è brusco, e la sua caratteristica si 
è di essere incompleta, transitoria, mobile e di accompagnarsi con un’emiane- 
stesia che non differisce molto da quella di origine isterica. 

L’emiplegia uremica non è, per se stessa, grave; la sua gravila è subordi¬ 
nata a quella dell’uremia. Quando si accompagna con miosi, con temperatura 
elevata, deviazione coniugata della testa e degli occhi, indica pressoché 
sempre un esito fatale. 

La sua patogenesi è molto discussa. Secondo alcuni autori, l’emiplegia 
sarebbe prodotta da un edema cerebrale circoscritto ai centri cerebrali motori 
od, almeno, predominante in essi. Questa speciale localizzazione dell’edema 
sarebbe sotto la dipendenza delPateroma arterioso. Secondo altri, i quali non 
avrebbero mai riscontrato ateroma nè edema localizzato o predominante sui 
centri motori corticali, si dovrebbe far intervenire l’azione tossica dei veleni 


urinarii sui centri nervosi. 

E. Emiplegia diabetica. — Ricordale per incidenza da Leudet, Marcimi de 
Calvi, Andrai, Lecorché, le paralisi diabetiche non furono ben conosciute che 
dopo la Memoria di Lasègue (3). Richiamando l’attenzione su questo argo¬ 
mento, Lasègue ne delincò i caratteri, che permettono ‘‘ di classificarle a 
parte „. Tali caratteri speciali furono poi confermati dalle osservazioni di 


Charcot, Bernard e Féré, ecc. 

Nei diabetici, l’emiplegia si presenta sotto due forme: la prima riveste la 
forma di emiplegia comune da emorragia o rammollimento cerchiale. La 
frequenza, colla quale si presenta questa forma, è forse in rapporto colla 
frequenza delle lesioni arteriose nei diabetici e dell’endocardite descritta da 
Lecorché. La seconda forma, sarebbe la vera emiplegia diabetica, la quale 
può manifestarsi in qualsiasi stadio di quest’affezione e spesso ne è un sintonia 
iniziale; essa ha la caratteristica di essere incompleta, passeggera, di rado iso¬ 
lata, meno pura dell’emiplegia volgare, con decorso atipico e spesso accompa¬ 
gnata da fenomeni inattesi. In un caso di Charcot vi era la sindrome di Weber, 
cioè emiplegia sinistra degli arti e ptosi a destra. In uno di Leudet, si ebbeio 
zone di anestesia e di iperestesia che si sovrapponevano ai disturbi paralitici. 

F. Emiplegie da infezioni acute. — Anche di queste ci limiteremo ad abboz¬ 


zare brevemente due o tre tipi. .... 

1° Emiplegia , pneumonica. — Prima della Memoria di Lépine, questa 

emiplegia fu notata da Macario, Gubler e Charcot. Dopo tale epoca lo studio 

di essa fu ripreso da Stephan, Boulloche, Salomon, Massalongo e Benatelli (4), 


[Bozzolo], ecc. (a). 

Quest’emiplegia può riscontrarsi in tutte le età, ma è soprattutto frequente 



(1) Raymond, Itevue de Méd. t 1885. 

(2) Boinet, Itevue de Méd ., 1892. 

(3) Lasègue, Journal de Méd. et de Olir ., 1879. 

(4) Salomon, Gontribution à l’étude de l’hémiplégie pneumonique; Thèse de Paris, 1893. - 
Massalongo e Benatelli, Gazzetta degli Ospedali , 1893, n. 55. 

(a) [Congresso medico internazionale, Roma 1894 (S.)]. 
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nei vecchi. Generalmente si manifesta nel periodo acuto, più di rado nella 
convalescenza. Il suo iniziarsi è talora improvviso, tal’altra preceduto da pro¬ 
dromi. Nel vecchio, specialmente, non è per lo più diagnosticata che tardi. 
Si tratta sempre di paralisi flaccida con deviazione coniugata della testa e 
degli occhi e coma profondo. Spesso, ma non sempre, risiede dal lato affetto 
dalla pneumonite. 

Assai grave nell’adulto, la prognosi è letale nel vecchio. In un caso si 
osservò l’emiplegia divenire cronica. 

All’autopsia, all’infuori dei casi di comune emiplegia organica intervenuta 
in pneumonici, non si trova nessuna lesione capace di spiegare la sintomato¬ 
logia osservata in vita. Lépine ammette un’ischemia cerebrale da ateroma; 
Salomon invoca un riflesso inibitorio, il cui punto di partenza risiederebbe 
nel polmone ammalato. Secondo Massalongo e Benatelli, [e Bozzolo], la teoria 
tossica deve spiegare l’emiplegia nella pneumonite, come in tutte le infezioni 
acute. La tossina altera gli elementi nervosi. 

2° La teoria riflessa venne invocata da Lépine (1) per ispiegare Xemiplegia 
pleurica. 

Questa emiplegia sopravviene generalmente durante il decorso di pleuriti 
croniche o di pleuriti purulente trattate chirurgicamente. Talvolta si mani¬ 
festa pressoché immediatamente dopo l’atto operatorio, altre volte dopo 
qualche settimana o qualche mese. Si tratta piuttosto di emiparesi che di 
vera emiplegia. Tali disturbi di moto possono manifestarsi improvvisamente 
o dopo sintomi generali. La paralisi segue di pari passo il decorso della 
pleurite. Affetta lo stesso lato del versamento pleurico, presenta delle bizzarre 
alternative di aggravamento e di miglioramento, scompare rapidamente e 
completamente non appena guarisce la pleurite. 

All’autopsia di questi casi di emiplegie pleuritiche, che bisogna distinguere 
dalle paralisi volgari che possono succedere in individui affetti da pleurite, 
non si trova nessuna lesione capace di darne la ragione. In questi casi, pos¬ 
siamo ragionevolmente invocare la teoria inibitoria con punto di partenza 
dalla pleura (a). 

3° NeWemiplegia malarica, Grasset distingue tre categorie: nella prima 
si tratta di emiplegia intermittente che appare e scompare cogli accessi. Un 
nuovo accesso febbrile si accompagna con paralisi che decorre allo stesso 
modo. Nella seconda categoria l’emiplegia costituisce il sintonia predominante 
di un accesso pernicioso. E la forma perniciosa di Torti. Finalmente, nell’ul¬ 
tima, si tratta di un’emiplegia permanente, per lesione organica determinata 
dall’infezione palustre. 

G. Emiplegia sifilitica. — Generalmente si manifesta in pieno periodo 
terziario fra il 6° ed il 10° anno dell’infezione. Il più spesso è preceduta da 
prodromi: cefalea, vertigini, convulsioni circoscritte, paresi fugaci, senso di 
formicolìo e dolore agli arti minacciati, dei quali alcuni, come la cefalea 
vespertino-notturna, hanno una grande importanza. Generalmente viene a poco 
a poco senza un vero ictus. 

Stabilitasi, si presenta spesso sotto forma incompleta ed ineguale. Di rado 
è pura ed isolata. Ordinariamente si accompagna con disturbi diversi: afasia, 
paralisi oculari, disturbi intellettuali, ecc. La sua natura sifilitica ci è dimo- 


(1) Lépine, Soc. tnéd. des hóp., 1875. 

(a) V. B. Silva, Accidenti rari consecutivi all’apertura del cavo del torace; Gazz. delle Cliniche 
di Torino , 1884 
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strata dalla conoscenza degli antecedenti, dalla coesistenza di altri segni di lue, 

di disturbi oculari, midollari.. dall’età in cui si manifesta. Ogni emiplegia, 

dice Fournier, che sopravviene prima dei 40 anni in modo progressivo, lento, 
senza ictus, e resta incompleta o parziale, è sospetta di avere un’origine sifilitica. 
Ma non si tratta che di probabilità eziologica. La sola cura specifica ci può 
fornire un criterio esatto. E bisogna che questa sia cominciata presto, prima, 
cioè, che le lesioni arteriose abbiano determinato necrobiosi del tessuto cere¬ 
brale, senza di che la lesione cerebrale non ha più nulla di specifico, non 
essendone la sifilide che la causa indiretta. L’emiplegia non ha più allora nessun 


carattere che la differenza dall’emiplegia comune e la cura antisifilitica non 
riesce più di alcuna utilità. 

H. Emiplegia del morbo di Parkinson. — Notata da Charcot, questa emi¬ 
plegia venne studiata da Lacoste, Martha, dalla signora Pilliet-Edwards, da 
P. Berbez, Moncorgé, Béchet (1). 

È di una frequenza notevole. Berbez l’osservò 3 volte su 28 casi di malattia 
di Parkinson. Il suo inizio è generalmente insidioso. Stabilitasi, è caratteriz¬ 
zata da una emi-rigidità che determina una certa impotenza meccanica e che, 
secondo i casi, affetta o rispetta la faccia. La si prenderebbe a tutta prima 
per una emiplegia volgare nel periodo di contrattura. Ma, nel morbo diPai- 
kinson unilaterale, i riflessi non sono esagerati, i movimenti non sono aboliti, 
ma soltanto diffìcili; il senso muscolare e la sensibilità sono normali. Se 
questa emi-rigidità da morbo di Parkinson si accompagna con emi-tremito, 
ciò che non è raro, la diagnosi può anche essere difficile. Di fatti, vi hanno 
dei casi di tremito post-emiplegico che possono assumere il tipo agitante 
(Grasset). Sono specialmente certe lesioni a focolaio nel talamo ottico o nel 
peduncolo che si accompagnano con emi-tremito e possono essere scambiate 
con una paralisi agitante unilaterale. In tutti questi casi bisogna, per fai e la 
diagnosi, tener conto del modo di iniziarsi dell’affezione. Nel morbo di Par¬ 
kinson generalmente manca l’ictus, giacché l’inizio è insidioso e lento. Di più, 
i riflessi sono normali. Inoltre la coesistenza dei sintomi classici della paia- 
fisi agitante: facies speciale, attitudine dell’ammalato, propulsione, senso di 
calore, ecc., basta quasi sempre a togliere ogni dubbio. Ma una serie di tali 
sintomi furono riscontrati anche in qualche caso di emiplegia peduncolaie e 
l’errore non venne riconosciuto che all’autopsia. I inalmonte, il decoiso degli 
accidenti toglierà ogni difficoltà, dimostrando che l’emiplegia da malattia di 
Parkinson non è che transitoria ed ordinariamente finisce col quadro completo 

e bilaterale della paralisi agitante. . . 

I. Emiplegia isterica. — Il suo manifestarsi è spesso improvviso (apoplessia 

isterica di Debove e Achard). Il più sovente si accompagna con emi-anestesia 
sensitivo-sensoriale. Nella deambulazione l’ammalato non falcia, non porta 
l’arto paralitico acL arco di cerchio, ma lo trascina inerte dietio di sè (anda¬ 
tura di Todd). 1 riflessi restano normali. Questa emiplegia è, secondo i casi, 

passeggera e recidivante, o permanente e ribelle. 

Talora la faccia ne è rispettata, tal’altra è colpita anch’essa. In quest ul¬ 
timo caso, si ha o Vemispasmo glosso-labiale descritto da Charcot, Brissaud e 


(1) Lacoste, Formes anormales de la paralysie agii ante; Ihèse de Pari'. 1887. 

Attaciues apoplectiformes et épileptiformes dans la paralysie agitante: Thèse de Pans, 18*8. 
Berbez, La maladie de Parkinson hémiplegiqne; Gaz. hebd ., 1891. - Moncorgé, Paralysie dans a 
maladie de Parkinson; Lyon médieal , 1891. - Béchet, Formes cliniques et diagnosta de la maladie 

de Parkinson; Thèse de Paris, 1892. 
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Marie, ecc., od una vera paralisi del facciale (Ballet e Ghantemesse) (1). 
Questa paralisi uni- o bilaterale è generalmente poco accentuata, passeggera e 
sistematica. 

L’emiplegia isterica può adunque simulare un’emiplegia cerebrale organica 
accompagnata da emianestesia (V. articolo Isterismo). 

Nel periodo dell’ictus riesce pressoché impossibile stabilire, qualora manchi 
ogni dato anamnestico, se si tratti di un’apoplessia isterica o di ictus orga¬ 
nico. Quando l’ammalato ha riacquistato la coscienza è quasi sempre facile 
riconoscere la causa del male. Converrà basarsi sulla coesistenza di stimmate 
isteriche per poter diagnosticare la neurosi. Se l’emiplegia è destra e si accom¬ 
pagna con disturbi della parola, i caratteri speciali del mutismo e della balbuzie 
isterica permetteranno di escludere la vera afasia. Più tardi, nel periodo 
di contrattura, dovendoci pronunciare per un’emiplegia organica o per una 
contrattura isterica a tipo emiplegico, riconosceremo quest’ultima dalla sua 
comparsa improvvisa, dalla sua gravità, dal suo maximum cui giunse sin 
dall’inizio, dalle sue variazioni inaspettate e bizzarre e, specialmente, dalla 
mancanza dell’esagerazione dei riflessi e della vera trepidazione epileltoide. 
Di fatti, questi fenomeni spasmodici nell’isterismo non pare sieno altro che 
tremiti isterici. Insomma, clinicamente, questa diagnosi differenziale è abba¬ 
stanza facile. 

Le numerose ricerche di questi ultimi anni dimostrarono che spesso l’emi¬ 
plegia, manifestatasi nel decorso di un’affezione organica preesistente, non è 
dovuta a*questa, ma all’isterismo. Lo stesso dicasi della sindrome emiplegica 
che avviene nelle intossicazioni da piombo, da alcool, da mercurio, da solfuro 
ed ossido di carbonio, ecc., qualunque voglia essere la parte che rappresenta 
la malattia o l’intossicazione già esistente. Adunque, prima di attribuire una 
emiplegia ad un’affezione morbosa, converrà, dopo aver escluso con sicurezza 
un comune focolaio necrobiotico ed emorragico, eliminare anche l’isterismo. 

Fisiologia patologica. — L’intimo meccanismo dell’emiplegia è molto 
meno vario delle cause di essa, per quanto non sia unico. 

In alcuni casi è dovuto ad una distruzione semplice, completa o parziale, 
del sistema piramidale (fascio o centri motori) in un punto del suo decorso. 
È questo il caso di un focolaio emorragico che distrugga la parte anteriore 
del segmento posteriore della capsula interna o di un rammollimento che 
distrugga tutti o parte dei centri motori della corteccia. In questi casi, il 
fascio piramidale degenera e l’emiplegia colla successiva contrattura diventa 
permanente. 

Altre volte il processo morboso consiste in una semplice compressione 
sia sui centri che sui fasci di conduzione. Se la decompressione avviene presto 
e completamente, la paralisi guarisce; gli organi decompressi riprendono più 
o meno prestamente le loro funzioni. Se, per contro, questa decompressione 
non avviene od avviene tardi, le cellule corticali e le fibre piramidali degenerano 
irrimediabilmente. In questo caso l’emiplegia non guarisce e permane, come 
nei processi distruttivi. 

Si dànno casi di emiplegia dovuti a semplice disturbo circolatorio, a con¬ 
gestione cioè o ad anemia. Siccome questo disturbo è generalmente passeg¬ 
gero e fugace, gli elementi nobili, resi per un istante inerti funzionalmente, 


(1) V. Decoox, De la paralysie faciale hystérique; Thèse de Paris, 1891. — Gasnier, Étude sur 
la paralysie faciale hystérique; Thèse de Paris, 1893, 
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riparano ben presto alle loro alterazioni e riprendono rapidamente le loro 
funzioni. Non si tratta allora che di paralisi passeggere che passano a guari¬ 
gione senza lasciar traccia di sè. 

Altre volte ancora, l’emiplegia è dovuta a processi tossici od infettivi. 
Talora l’agente tossico agisce direttamente sulle cellule corticali, tal’altra per 
mezzo dersistema vascolare (congestione od ischemia tossiche). Comunque sia, 
questo processo è spesso transitorio ed, eliminatosi il veleno, la cellula liprende 

ben presto la sua funzione. 

Finalmente, in certi casi, ad esempio nell’isterismo, l’emiplegia è sotto la 
dipendenza di un fenomeno di inibizione psichica, di un idea rappi esentati va. 

Del resto, molto spesso parecchie di queste cause si trovano riunite e riesce 
difficile stabilire quanto è dovuto a ciascuna di esse. In ogni caso, la sede, 
l’estensione e la natura della lesione influiscono sui caratteri dell’emiplegia 
che sarà passeggera o permanente, completa od incompleta, semplice o com¬ 
plicata con disturbi sensitivi, motorii, vaso-motori, intellettuali, ecc. Non repu¬ 
tiamo necessario aggiungere che qualunque siano la natura e la sede della 
lesione cerebrale, essa determina sempre un’emiplegia degli arti del lato 


opposto. , . , . 

Non insisteremo ulteriormente in questo studio di fisiologia patologica. 

Sarà bene tener presente che il meccanismo dell’emiplegia ha molta influenza 


sulla sua prognosi. 


Prognosi. — Varia secondo i periodi e specialmente secondo le cause del¬ 
l’emiplegia. Durante l’ictus apoplettico, sarà prudente mantenersi riservati. 

Se il coma si prolunga oltre misura, se la temperatura centrale si eleva di 
molto, se, specialmente, si manifesta il decubito alle natiche, la vita si trova 
in pericolo immediato, e l’ammalato soccombe in pochi giorni per decubitus 


acutus. ... 

Se, invece, questo riprende abbastanza presto i sensi e mancano 1 segni 

del decubito, la vita non è più in pericolo. Tutto si limita ad una paralisi di 
un lato del corpo, e l’esito di tale emiplegia è subordinato ad una serie di 
elementi di importanza molto varia. A parità di condizioni, del resto, la pro¬ 
gnosi di una paralisi completa e totale è più grave di quella di un’emiplegia 
parziale ed incompleta. L’età dell’ammalato costituisce pure un elemento di 
gravità che merita di esser preso in considerazione. B assicurato che, in via 
generale, l’emiplegia è più grave nel vecchio e nel bambino che nell’adulto. 
Abbiamo già visto più sopra l’arresto di sviluppo e la deformità del corpo che 
segue all’emiplegia dall’infanzia. Inoltre, lo stato generale del soggetto e la 
coesistenza di lesioni cardiache od arteriose aggravano la prognosi. Cosi pure 
la possibilità di nuovi ictus e di nuove paralisi che possono colpire piu tardi 
la parte ammalata od anche la sana deve tenersi presente come dato di gravita. 
Ma sono questi degli elementi di gravità molto generali e molto relativi. 

Ciò che veramente domina la prognosi si è la causa ed il meccanismo 
dell’emiplegia. Una paralisi per distruzione delle vie piramidali è piu grave di 
un’emiplegia da compressione. Questa, in un certo numero di casi, guarisce, 
quella finisce sempre con contrattura secondaria ed impotenza motrice. La 
quale è talvolta così grave da condannare il paziente per tutta la vita al 
decubito orizzontale con deformità precoci o tardive e con tutte le compli¬ 
cazioni dovute alla permanenza continuata in letto. Più spesso, e fortunata¬ 
mente, l’impotenza è incompleta e, da questo ultimo punto di vista, s. possono 
stabilire un’infinità di gradi. Fra l’emiplegico che a stento si trascina su di un 
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bastone e quello che cammina quasi senza difficoltà, troviamo tutti i gradi 
intermediarii. In queste condizioni l’emiplegia non costituisce che una semplice 
infermità insignificante. È bensì vero che complicazioni sensitive, motrici o 
trofiche possono renderla molto più grave. Così, la coesistenza di altri sintomi, 
come afasia, convulsioni parziali o generali, disturbi intellettuali, costituisce 
delle complicazioni aggravanti, sulle quali crediamo inutile insistere. 

Riguardo alle emiplegie dovute non a lesione distruttiva, ma a sconcerti 
circolatorii od a processi tossici, infettivi od inibitorii, esse sono generalmente 
benigne, passeggere e curabili. Alcune di esse, però, hanno una prognosi 
grave o mortale, come l’emiplegia pneumonica dei vecchi. La ragione di questa 
gravità è riposta specialmente nello stato generale dal quale dipendono. In 
questi casi, gli ammalati soccombono non tanto per l’emiplegia quanto per 
l’intossicazione o per l’infezione, delle quali la paralisi non costituisce che un 
epifenomeno. 

Per ciò che riguarda l’emiplegia isterica, è chiaro che la sua gravità è molto 
minore di quella delle paralisi organiche. Conviene però tener presente che 
spesso è ribelle, tenace, recidivante, e elio, a parte la prognosi quoad vitam , 
può costituire un’infermità lunga e seria. 

Se la causa è accessibile alla terapia, come la sifìlide, i traumi, la prognosi 
è spesso favorevole, a condizione però che si prevenga la degenerazione secon¬ 
daria con una cura energica e fatta in tempo. 

Cura.'— Qualche volta riesce possibile prevenire l’emiplegia. Se, ad esempio, 
in un sifilitico si manifestano in un lato del corpo senso di formicolio o delle 
scosse convulsive, una cura specifica intensa può, facendo scomparire i pro¬ 
dromi, impedire la sopravvenienza dell’emiplegia. Un’emiplegia di questa 
natura presa nel suo inizio, quando non vi ha ancora pericolo imminente di 
contrattura secondaria, può anche guarire ove sia curata energicamente. D’altra 
parte, in tutte le emiplegie, dovremo sempre tener gran conto della causa 
quando questa è accessibile ai nostri mezzi terapeutici. L’isterismo e certi 
traumi del cranio entrano in questa categoria. Disgraziatamente, spesso la 
causa è superiore ad ogni cura medica o chirurgica. In questi casi converrà 
aspettarsi la guarigione dalla natura medicatrice. 

Non appena comincia a manifestarsi la contrattura secondaria, non è più 
lecito sperare in una guarigione completa. In questo caso è più utile sapere 
ciò che dobbiamo evitare di ciò che dobbiamo prescrivere. Si proscriveranno 
tutti gli eccitanti: stricnina, bagni solforosi, e specialmente l’elettricità che 
agevolano od esagerano la contrattura. 

“ Anche più tardi, quando questa è diventata stazionaria, l’elettricità rende ben 
pochi servizi. Ma si possono prescrivere il massaggio, le frizioni, i bagni, ecc., 
ed. internamente, il joduro di sodio a piccole dosi. D’altra parte non dobbiamo 
aspettarci una cura radicale da siffatta terapia affatto palliativa, e sarà pru¬ 
dente non lasciare sperare all’ammalato che un semplice miglioramento. 


Atetosi doppia. 

Un anno dopo la descrizione di Hammond, Cliffort Albutt (1) pubblicò il 
primo caso di atetosi doppia. Purdon non tardò a riferirne un altro. Ma, vera- 


fi) Clifford Albutt, Case of athetosis; Med. Times , 1872. 
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mente, il primo, che ne descrisse il quadro sintetico ed attirò l’attenzione su 
questo argomento, fu Glay Schaw (1). Da allora, i casi e le memorie su questo 
soggetto comparvero in tutti i paesi. Se ne troverà l’indicazione in due inte¬ 
ressanti monografìe una di Audry (2) e l’altra di Michailowsky (3). 

Però, malgrado questi lavori, molti punti restano ancora oscuri. Conosciamo 
male le condizioni eziologiche dell’atetosi doppia, ignoriamo affatto il suo 
substrato anatomico e perciò non possiamo che emettere delle ipotesi sulla 
sua patogenesi. Si tratta di un’affezione autonoma, o non piuttosto, come vuole 
Audry, di un sintoma comune non solo a diverse affezioni cerebrali, ma 
anche ’a lesioni spinali, a neuriti periferiche ed eziandio a nevrosi? Nello stato 
presente della scienza è impossibile risolvere una buona volta tale questione. 
Però ci sembra che l’atetosi doppia di origine mielopatica, periferica o nevro- 
sica, non debba essere confusa con quella di origine cerebrale. Difatti, quella 
è una semplice complicazione, un puro accidente transitorio curabile, mentre, 
invece, l’atetosi doppia d’origine cerebrale ha una fisionomia affatto differente. 
Però nemmeno essa è un’entità morbosa, ma soltanto una sindrome comune 
a varie affezioni cerebrali, del tutto prossime alla corea cronica sintomatica 
ed alla malattia di Little, colle quali del resto alcuni autori la confondono. 
Fino a nuovo ordine, si può, facendo le debite riserve, conservarle la sua 
autonomia clinica e descriverla separatamente come una varietà di diplegia 

cerebrale dell’infanzia (4). 

Sintomatologia. — Ordinariamente congenita, l’atetosi doppia si manifesta 
nei primi due anni di vita, raramente nella seconda infanzia o nell’adole¬ 
scenza ed in via affatto eccezionale, nell’età adulta. I alvolta si manifesta 
senza prodromi apprezzabili, tal’altra è preceduta da convulsioni più o meno 
ripetute, accompagnate oppur no da febbre e da delirio. In qualche caso ecce¬ 
zionale, la si osservò succedere ad un attacco di paralisi generalizzata, ad un 

accidente ferroviario, ecc. . 

Molto raramente diviene generale fin dal suo insorgere; ordinariamente 

invade in modo progressivo la faccia, gli arti superiori ed inferiori, il tronco, 
qualunque sia del resto la regione colpita pella prima. L’invasione è essen¬ 
zialmente insidiosa e lentamente progressiva. Possono passare parecchi anni 
fra l’invasione di un arto e quella di un altro, come ne fanno fede ì casi di 

Greidenberg, di Blocq e Blin. , 

Stabilitasi, l’atetosi doppia si presenta con una fisionomia affatto partico¬ 
lare, essenzialmente caratterizzata dai tre seguenti sintomi: movimenti invo¬ 
lontari, stato spasmodico, debolezza intellettuale. 

A Movimenti atetosici. — Sono movimenti involontari, sconnessi, irre¬ 
golari, poco ampi- e generalmente diffusi a tutto il corpo (specialmente alle 

Alla faccia , l’amiotassia si riscontrò costantemente o quasi. Nei casi di 
Drechsfeld, Oulmont, Warner, il viso era risparmiato. Del resto, si e al a 
feccia che il più spesso si iniziano i movimenti involontari. Ordinariamente 


(1) Clay Schaw, Oh athetosis or imbecility with ataxia, six cases; St.-Barth. Hosp. Bep., 

L °"^ Àtodry, L’athétose doublé et les chorées chroniques de l’enfance: Parigi 1892. 

(3) Michailowsky, Elude clinique sur l’athétose doublé; Thèse de Paris, 1892. 

(4) V. Lannois, Diplégies de l’enfance; Eevae de A/erf., .1893. 

5 _ '£ r Mtd. — Malattie dell'Encefalo, VI, p. l a . 
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essi sono bilaterali, qualche volta limitati alla metà inferiore del viso (Gharcot 
e Huet, Kurella), od anche unilaterali (Barrs, Leube), ed è sempre alla parte 
inferiore che sono più manifesti. “ I movimenti della faccia, dice Glay Schaw, 
sono veramente straordinari e le dànno delle espressioni molto svariate, il più 
spesso di riso smodato pello spasmo dei muscoli retrattori degli angoli della 
bocca, del risorio, degli zigomatici, delle fibre inferiori dell’orbicolare delle 
palpebre, che sollevano leggermente la palpebra inferiore, mentre la fronte 
si corruga. Poi a questa espressione succede quella denotante una calma rela¬ 
tiva pel rilasciarsi di detti muscoli; ma l’impronta delle loro contrazioni 
resta contrassegnata da rughe che dànno alla fisionomia l’aspetto di vecchio. 
Nella parte del viso che sta sotto gli occhi si vede prodursi l’aspetto dello spa¬ 
vento o del dolore „. Oulmont (1) le descrive così: “ Sono contrazioni isolate, 
indipendenti, di tutti i muscoli della faccia. Donde smorfie che rappresentano 
tutte le varietà di sentimenti espressivi: in un ammalato si nota il riso, nel¬ 
l’altro il dolore, lo scoraggiamento, lo stupore, la curiosità, ecc. „. Queste 
diverse espressioni non sono affatto in rapporto coll’idea attuale del paziente. 

Come tutti i muscoli della faccia, la lingua nello stato di riposo è animata 
da movimenti, che si accentuano quando l’ammalato la sporge fuori dalla 
bocca. In tal caso si contorce e si agita in tutti i sensi. Per questi continui 
movimenti talvolta la lingua si ipertrofìzza in modo da non poter più essere 
contenuta nella cavità boccale. 

Gli arti superiori sono colpiti prima o contemporaneamente alla faccia. 
Generalmente i movimenti non vi si manifestano che dopo comparsi quelli 
della faccia, e predominano spesso in un arto. Sono sempre più ampi e, tal¬ 
volta, localizzati soltanto alle mani. Alle dita, nelle quali ricordano i movimenti 
dei tentacoli del polpo, predominano specialmente nell’articolazione meta- 
carpofalangea. “ I movimenti più spiccati, secondo Michaì'lowsky, sono la fles¬ 
sione e l’estensione alternate (senza però essere veramente ritmiche) delle dita, 
donde risultano movimenti di chiusura e di apertura delle mani. A questi 
movimenti di flessione e di estensione si aggiungono quelli di abduzione e di 
adduzione, i quali fanno sì che, quando la mano si apre, le dita sono in gene¬ 
rale fortemente allontanate le une dalle altre e, per contro, avvicinate quando 
la mano si chiude. In questa serie di contrazioni, le dita sono affatto indipen¬ 
denti fra di loro. L’indice ed il medio da una parte, l’annulare ed il mignolo 
dall’altra, formano due gruppi che si muovono preferibilmente assieme, e nello 
stesso senso, ma isolatamente l’uno dall’altro „. 

Al carpo, le oscillazioni hanno gli stessi caratteri di quelle delle dita, sol¬ 
tanto sono meno ampie; esse imprimono alla mano svariate attitudini di fles¬ 
sione, di estensione di lateralità cubitale o radiale, ecc. 

Gli avambracci, le braccia ed anche la radice dell’arto sono talvolta animati 
da movimenti involontari. 

Negli arti inferiori , le scosse sono meno notevoli che nei superiori. In quelli, 
come in questi, sono più ampie alle estremità, cioè ai piedi ed alle dita di essi , 
ed hanno la medesima lentezza e lo stesso carattere d’indipendenza. Se l’artico¬ 
lazione tibio-tarsea partecipa anch’essa al processo, il piede assume posizionni 
diverse di flessione, di estensione, ecc. In qualche caso si notarono movimenti 
involontari di flessione e di estensione della gamba sulla coscia e di questa 
sul bacino. 

Finalmente il collo ed il tronco possono anche essere colpiti. In tal caso, si 


(1) Oulmont, Thèse de Paris, 1878. 
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vede che la testa oscilla lentamente in avanti, in dietro, in senso laterale, nelle 
più strane combinazioni. Più di rado è colpito il tronco. Adersen notò la sua 
torsione in tutti i sensi. 

Qualunque sia la sede di tali movimenti atetosici, tanto che si considerino 
alla faccia come agli arti, conviene riconoscere in 
loro un certo numero di caratteri comuni. Essi sono 
involontari, aritmici, incessanti, poco estesi, lenti. La 
loro ampiezza è però variabile. Accanto al tipo 
medio, che abbiamo descritto, osserviamo talora sia 
dei movimenti leggeri (tipo attenuato), o più o meno 
estesi (tipo coreiforme). Tali movimenti permangono 
nel riposo, e vengono esagerati dalle emozioni, dagli 
sforzi, dagli atti voluti, ed anche dalla temperatura 
esterna. Bourneville e Pilliet dimostrarono che, nei 
movimenti volontari, aumentavano, qualche volta 
fino ad assomigliare a vere scosse coreiformi, spe¬ 
cialmente nella prima metà del tempo richiesto 
pel* compimento dell’ atto. La volontà non ha 
influenza dinamogenica od inibitrice ben chiara su 
questa forma di amiotassia , che cessa durante il 
sonno, salvo pochi casi eccezionalissimi (Massalongo, 

Kurella). 

B. Rigidità muscolare. — La rigidità degli arti 
è, al dire di Gowers, uno dei sintomi più importanti 
dell’atetosi doppia. Minima allo stato di riposo come 
nei movimenti involontari, aumenta notevolmente 
durante un atto volontario, uno sforzo, e determina 
una vera contrattura. Lo spasmo è talvolta così grave 
da immobilizzare gli arti e fare scomparire i movi¬ 
menti atetosici. Agli arti inferiori, nei quali si mani¬ 
festa più di frequente la contrattura, la gamba è in flessione ed il piede in 
posizione varo-equina ; nei superiori, si ha pressoché di regola il tipo di flessione. 

Con questo stato spasmodico coesiste un’esagerazione dei riflessi, ma questa 
esagerazione constatata da Massalongo è spesso difficile a rilevarsi in causa 
della rigidità dei muscoli. 

I movimenti involontari e lo stato spasmodico degli arti determinano una 
serie di disturbi funzionali più o meno notevoli a seconda dei casi. Essi ren¬ 
dono i movimenti volontari difficili od impossibili, disturbandone la direzione e 
lo scopo. Così sovente gli ammalati sono incapaci a vestirsi, a mangiare, a bere, 
e se spesso vi riescono, usano per ciò espedienti molto ingegnosi. La deambu¬ 
lazione è disturbata, e quando riesce possibile, l’andatura è spastica; il soggetto 
cammina colle coscie e le ginocchia leggermente flesse: mentre le ginocchia 
fregano l’uno contro l’altro, le gambe sono molto allontanate fra di loro. Le 
braccia restano accollate al tronco, gli avambracci allontanati a mo’ di bilan- 
ciere, il tronco è rigido e ricurvo; l’ammalato cammina dondolando “ come 
un’oca „. Da questa rigidità muscolare e da questi movimenti atetosici ne ven¬ 
gono anche disturbi della parola e della scrittura (affezione dei muscoli della 
lingua, delle labbra, del velo pendolo). Talvolta la parola è affatto impossibile; 
spesso è lenta, “ come se fosse strappata dalla bocca „ con fatica. Si tratta d’una 
dislalia difficile a descriversi, facile a concepirsi quando la si sia intesa, e che, 



Fig. 17. — Attitudine rigida 
nell’atetosi doppia. 
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peraltro, può presentare tutti i gradi immaginabili. “ L’afasia,dice Audry, non 
esiste nell’atetosi doppia, come pare che non si siano mai osservate la sordità e 
la cecità verbali. Alcuni dei nostri ammalati, i più incomprensibili, i più taciturni 
intendono facilmente le domande e vi rispondono con segni; altri, in numero 
abbastanza grande, sanno leggere ed anche scrivere a perfezione „. Difatti 
questi ammalati non sono nè agrafìci nè afemici. Se la scrittura è impedita 
od ostacolata, ciò succede soltanto pei disturbi motori della mano, a meno 
però che tale disgrafia non sia dovuta a debolezza intellettuale. Generalmente 
la scrittura di questi soggetti è tremula, a scarabocchi e quasi illeggibile. 

Allo stato spasmodico ed all’atetosi, debbono anche attribuirsi l’ipertrofia 
dei muscoli per eccesso di funzione, la rilasciatezza delle articolazioni, le 
sublussazioni delle falangi e le deformità delle dita, che si notano in certi 
casi. Pare che anche la deviazione della colonna vertebrale, la quale secondo 
Audry, si trova in Ve dei casi sotto forma di cifosi, di scoliosi o di lordosi, 
debba riconoscere lo stesso meccanismo patogenetico. 

G. Disturbi intellettuali. — Sono generalmente congeniti e si manife¬ 
stano fin dai primi anni di vita, però possono anche essere tardivi. Esistono 
pressoché costantemente. In 7* dei casi, l’intelligenza pare ancora abbastanza 
conservata; nei rimanenti 3 / 4 è più o meno alterata (tardi d’intelligenza, 
idioti). Questi disturbi hanno la caratteristica di rimanere stazionari invece 
di aumentare progressivamente come nella corea di Huntington. 

Tale è la triade sintomatica che fa dell’atetosi doppia una malattia clini¬ 
camente distinta. Gi resta ancora da ricordare qualche sintoma incostante e 
di minore importanza. 

E fra questi, prime le convulsioni. Esse sono frequenti, pressoché costanti, 
quando la malattia comincia nella prima infanzia, talvolta transitorie, tal’altra 
permanenti, e si manifestano a parossismi più o meno ripetuti. Gli accessi apo- 
plettiformi sono molto più rari e si osservano specialmente negli adulti; solo 
di rado lasciano poi una paralisi permanente. Si notò abbastanza spesso resi¬ 
stenza di disturbi vaso-motori negli arti sotto forma di rossore livido dei 
tegumenti, di iperidrosi, ecc. 

Ordinariamente la sensibilità generale non è lesa. Si notarono però, qualche 
volta, anestesia, iperestesia, dolori muscolari. Anche i sensi specifici sono 
generalmente integri. Furono descritti casi in cui si notarono strabismo e 
nistagmo. L’obnubilazione dell’udito e dell’odorato, quando esiste, pare sia 
dovuta a disturbi intellettuali. Il sistema muscolare non presenta alterazioni nella 
reazione elettrica; le funzioni organiche generalmente si mantengono normali. 

D. Decorso. — L’atetosi doppia colpisce, come vedemmo, l’individuo in 
modo lento e progressivo. Stabilitasi, rimane stazionaria e può durare 20, 
30, 40 anni ed anche più. Non regredisce mai e procede sempre verso un 
esito fatale. La sua prognosi è quindi grave. Generalmente, però, gli ammalati 
muoiono di un’affezione intercorrente: tubercolosi polmonare, pneumonite, ecc. 

Diagnosi. — Se si considerano il modo di iniziarsi dell’atetosi doppia, il 
suo decorso, i caratteri dei sintomi primi a manifestarsi: movimenti involon¬ 
tari, stato spasmodico, debolezza mentale, si arriva facilmente, nella maggior 
parte dei casi, a stabilire una diagnosi sicura. 

Riesce facile distinguere quest’affezione dalle varie specie di tremore o dalla 
corea volgare del Sydenham. I tremori hanno ciascuno il loro ritmo affatto 
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particolare. Nella corea del Sydenham, i movimenti sono più ampi e manca 
lo stato spasmodico; quest’affezione poi si manifesta nella seconda infanzia 
e decorre rapidamente. La distinzione dalla corea cronica è più difficile. Anche 
in quest’affezione mancano le contratture, i movimenti sono più bruschi, più 
rapidi e più estesi; i disturbi intellettuali, invece di restare stazionari, pro¬ 
grediscono continuamente fino alla demenza. Vi hanno però dei casi difficili 
nei quali l’elemento spasmo fa parte del quadro della corea cronica, special- 
mente in bambini, che costituiscono una specie di forma di passaggio fra la 
corea e l’atetosi. In certi casi i movimenti involontari possono assumere il 
carattere atetosico alla faccia, ad esempio, e coreico agli arti, come in uno 
descritto recentemente da Brissaud e Hallion (1). Questi casi meritano il 
nome di “ atetosi coreiche „ e dimostrano che esistono “ rapporti intimi fra 
l’atetosi doppia e la corea cronica 

Nel paramyoclonus multiplex abbiamo scosse brusche e non continue. 
Anche nella malattia dei tics convulsivi , le contrazioni sono istantanee e delle 
più sistematiche; la volontà può farle cessare; l’esistenza di idee fìsse con 
coprolalia, ecolalia, ecc., permetterà di evitare qualsiasi errore. 

•La sclerosi disseminata col suo tremore e colla sua disartria potrebbe 
trarci in errore ad un esame molto superficiale. Ma la ricerca dei sintomi 

concomitanti: nistagmo, ecc., ci trarrà d’impaccio. 

In certi casi, la diagnosi differenziale colla malattia di Friedreich riesce 
abbastanza difficile. In quest’affezione si osservano, infatti, disturbi della 
parola e dell’andatura, una specie di insfabilità continua ed anche attitudini 
atetosiche degli arti, come nel caso descritto da Chauffard (^). Però il nistagmo, 
ed il piede equino, la deambulazione titubante e l’abolizione dei riflessi non 
si riscontrano nell’atetosi doppia. E se anche i riflessi fossero esagerati, come 
neWeredo-atassia cerebellare descritta da Marie (3), abbiamo altri dati dia¬ 


gnostici differenziali per istabilire la diagnosi. 

La malattia più difficile a differenziare dall’atetosi doppia è certamente 
la malattia di Little. Generalmente, in quest’affezione mancano i movimenti 
involontari, ma possono anche esservi ed assomigliare a quelli dell’atetosi. In 
questo caso, essi sarebbero limitati agli arti superiori e non si osserverebbero 
che durante i movimenti volontari, potendo anche diminuire e scomparire. Ciò 
non pertanto, si hanno dei casi grandemente imbarazzanti. Del resto, 1 atetobi 
doppia e la malattia di Little sono due sindromi che hanno fra di loro molti 
punti di contatto, come si vedrà più lungi, e che non paiono che due varietà 
cliniche di una stessa specie, della quale la corea spasmodica infantile sarebbe 

una terza varietà. .. 

Riguardo ai movimenti atetosiformi descritti nel decorso della tabe , nelle 

neuriti periferiche , nella paralisi infantile e ne\Yisterismo sono, almeno por 
alcuni, soggetti a discussione. Essi ricevettero anzi molte denominazioni che 
imbrogliano straordinariamente la questione. Recentemente Rossoumo W ha 
proposto di chiamare col nome di amiotassia “ queste contrazioni convulsive, 
involontarie, con caratteri di riflessi, che accompagnano talora l’atassia, e che 
sono dovute ad affezioni tanto delle regioni sensitive quanto di quelle motorie 


(1) Brissaod e IIallion, Athétose doublé; Bevue neurol., 1893, pag. 314. 

(2) Chauffard, Maladie de Friedreich avec attitudes athétoides; Sem. méd., 1893, pag. 4 0. 

(3) P Marie, Sur l’hérédo-ataxie cérébelleuse; Sem. méd., 1893, pag. 4 • . , 

(4) Rossoumo, Contribution à la pathogénie de l’amyotaxie. Mouvements .nvolonta.res dana 

differentes maladies organiques du système nerveux; Bevue neurol., 1893, pag. 38b. 
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del sistema nervoso e, più spesso, a neuriti multiple Si tratta, invero, di 
accidenti del tutto fortuiti, di movimenti fugaci, curabili, che in generale rispet¬ 
tano la faccia, e non sono accompagnati dal solito corteo dell’atetosi doppia. 

Anatomia patologica e patogenesi. — Nulla di più oscuro di questo capi¬ 
tolo. Nelle otto o dieci autopsie pubblicate fin’ora non si riscontrarono lesioni 
costanti. In alcuni casi non si trovò alterazione di sorta; in altri, talora un’ano¬ 
malia di alcune circonvoluzioni (Déjérine e Sollier) con asimmetria degli emi¬ 
sferi cerebrali, del cervelletto e del bulbo; altre volte si rinvennero o sclerosi 
del cervello o pachimeningiti con atrofia... insomma, nulla di costante, nessuna 
lesione unica. 

Sembra però che, malgrado alcuni reperti negativi, si tratti sempre di 
una lesione cerebrale. Gli autori, concordi su questo punto, non discordano 
che sulla sede e sulla natura delle lesioni. Gli uni invocano delle alterazioni 
centrali dei ganglii ottico-striati, ma non esiste nessuna autopsia in appoggio 
a quest’ipotesi. Però sarebbe logico ammettere che i movimenti atetosici pos¬ 
sano dipendere da una lesione bilaterale di questa regione; ed, in tal caso, si 
avrebbe anche contemporanea paralisi degli arti. Si tratterebbe di una varietà 
di emiplegia doppia spastica. Difatti, nell’emiplegia unilaterale, i movimenti 
post-emiplegici possono assumere aspetto atetosico. Altri autori ammettono 
1’esistenza primitiva di alterazioni corticali della zona motrice. Parecchi reperti 
necroscopici sembrano deporre per quest’ipotesi. La coesistenza così frequente 
di disturbi intellettuali, più o meno gravi, la conforterebbe, dimostrando che 
le alterazioni oltrepassano la zona psico-motrice e si espandono oltre di essa 
in una grande estensione, se non a tutta la corteccia cerebrale. Finalmente, 
le localizzazioni del processo possono variare in una certa misura e dar ragione 
delle varietà cliniche. Massalongo, il quale ammette una lesione primitiva 
delle circonvoluzioni, crede anche che questa si accompagni a degenerazione 
discendente dei fasci midollari. Ma Kurella e Putnarn non trovarono nessuna 
modificazione istologica nell’asse cerebro-spinale. 

La natura delle lesioni è pure tuttora controversa. Secondo Gowers, Osler, 
Sarah Mac Nutt, si tratterebbe di emorragia meningea. Gli istologi parlano 
specialmente di sclerosi cerebrale od anche di polioencefalite, d’atrofìa cere¬ 
brale, di porencefalia, ecc. Ma la maggior parte di queste alterazioni 

non sono, a dire il vero, che reliquati di un processo primitivo diffìcile a 
determinarsi. 

La scarsezza delle autopsie ed i loro risultati contraddittori dànno ragione 
delle divergenze dei medici ed impongono le più grandi riserve. 

Eziologia. — Non si trova mai negli ascendenti l’eredità similare, ma 
spesso la labe neuropatica sotto la forma di epilessia, di isterismo, di vesania..., 
d’alcoolismo. Un caso di Massalongo, che nella stessa famiglia osservò quattro 
bambini affetti da atetosi doppia, dimostra chiaramente che quest’affezione 
può essere famigliare. 

Pare che il parto costituisca spesso l’origine del male. Senza voler parlare 
degli accidenti della gravidanza (malattie infettive, spaventi, traumi), è chiaro 
che un parto prematuro o laborioso (travaglio prolungato, attorcigliamento 
del cordone attorno al collo, forcipe...) può determinare delle emorragie 
meningee, apoplessie capillari, asfissia del feto, ed esercitare delle conseguenze 
dannose sulla corteccia, cioè sulle funzioni cerebrali. Queste anomalie del 
parto furono notate in una dozzina di casi (molto spesso non si fece nessuna 
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ricerca in questo senso). Del resto, questi dati si accordano coll’origine con¬ 
genita così frequente dell’atetosi doppia. 

Quando non si può invocare il parto, l’origine dell’affezione si trova spe¬ 
cialmente nelle malattie infettive. A. Ollivier osservò l’atetosi manifestarsi 
poco dopo il morbillo. Quando manca il dato di un’infezione specifica, le 
convulsioni e la febbre, che così spesso ne indicano l’iniziarsi, deporrebbero 

per un’infezione innominata. 

Fra le cause occasionali si notò talvolta l’influenza del freddo e dei traumi. 
Altre volte, l’anamnesi non ci fornisce nessun dato eziologico apprezzabile. 
Ricordiamo, per ultimo, che, se la malattia può cominciare in qualunque età, 
compare generalmente nella prima infanzia, e che non si tratta di un’affezione 
estremamente rara, giacché Audry ne potè raccogliere 79 casi. In undici si 
era iniziata dopo i 16 anni di età. 

Cura. — Non esiste, e lo si comprende, nessuna cura razionale dell’atetosi 
doppia. Si tentarono, ma con poco successo, il bromuro di potassio, il clo¬ 
ralio, l’elettricità, l’idroterapia, il massaggio, la ginnastica, ecc. Pare che una 
educazione metodica e continuata abbia avuto qualche influenza sui disturbi 

intellettuali. 

Riguardo alla cura chirurgica tentata da Lannelongue, Horsley (trapana¬ 
zione o craniectomia), non è ancora entrata nella pratica medica; d’altra parte 
non ha corrisposto alle speranze in essa riposte. Ritorneremo su tale questione. 


CAPITOLO IV. 

epilessia jacsoniana 


Fra i fenomeni obbiettivi che determinano le irritazioni della corteccia 
cerebrale, l’epilessia jacsoniana occupa il primo posto. Con questo termine si 
indica una sindrome caratterizzata da convulsioni toniche e specialmente clo¬ 
niche, localizzate ai muscoli od ai gruppi muscolari che normalmente sono 
dipendenti dalle regioni corticali irritate (H. Jackson Fritsch e Hitzig, rerrier, 
Francois Franck). Queste convulsioni, che, per la loro comparsa e pel loro 
decorso, costituiscono una varietà dell’epilessia, non restano sempre limitate 
ad un gruppo muscolare circoscritto, ma hanno una spiccala tendenza a diffon¬ 
dersi ad altri gruppi muscolari talvolta molto lontani dal primo, seguendo, per 
lo più, un determinato e quasi prevedibile processo di invasione. La gener 
lizzazione delle convulsioni può anche mostrare in una misura che sara p u 
tardi discussa un’analogia molto grande coll epilessia propriamente de 
essenziale. Siccome lo studio dell’epilessia parziale richiede un capitolo a se 
cosi noi ora non tratteremo che della forma detta sintomatica o pa,z a e o 
emiplegia, per indicare la quale l’uso ha consacrato il nome d. epilessia jacso- 

nW Nota fin° S daUa ^remota antichità, l’epilessia jacsoniana solo da pochi 
anni ha preso il posto che merita nella semeiologia. Se in qualche lavoro spar o 
(Odier, Demongeot, Andrai) troviamo abbastanza chiaramente ricordata ques a 
sindrome, se, d’altra parte, è giusto attribuire a H. Jackson m^itolella 
prima descrizione magistrale e delle prime dimostrazioni anatomo-clmic , 
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che si siano fatte di quest’affezione, non è meno giusto riconoscere che 
Bravais (1) aveva saputo porre la questione in termini notevolmente chiari, 
che egli descrisse prima di ogni altro un’epilessia particolare degli emiplegici 
e diversa dall’epilessia comune, finalmente, e soprattutto, che egli ne descrisse 

e definì tre varietà cliniche fondamentali. La fisio¬ 
logia sperimentale può, anche essa, rivendicare l’o¬ 
nore di aver spiegato, per quanto sia possibile coi 
mezzi attuali, il meccanismo dell’attacco epilettico. 
Fin dal 1873, Terrier dimostrò l’esattezza delle teorie 
di Huglings Jackson. P. Albertoni determinò la zona 
corticale epilettogena (1870), e Luciani determinava 
la trasmissione ereditaria dell’epilessia provocata 
negli animali per mezzo di lesioni irritative del cer¬ 
vello (1881). Finalmente, in una serie di lavori memo¬ 
rabili, ai quali Pitres spesso collaborò, Francois 
Franck chiarì la maggior parte dei punti ancora 
controversi esistenti nella questione sì nuova e sì 
importante dell’irritabilità della corteccia (2). 

Accesso di epilessia jacsoniana. — Negli indi¬ 
vidui affetti da una lesione irritativa della corteccia 
cerebrale (corpo estraneo, pachimeningite, focolaio 
di peri-encefalite, rammollimento con zona infiam¬ 
matoria periferica, ecc.), si vedono talvolta sorvenire 
degli accessi convulsivi nei quali si succedono due 
periodi: uno tossico breve, quasi tetaniforme, l’altro 
più lungo, clonico costituito da scosse. In sul prin- 
ed anche i clonici non si manifestano che in una 
massa muscolare circoscritta, ad esempio, nella piccola massa dell’eminenza 
tenare, o nella massa muscolare dell’antibraccio, o nei piccoli muscoli della 
commessura labiale. Dipoi le convulsioni si diffondono, più o meno rapida¬ 
mente, alle parti vicine e, procedendo così in un ordine pressoché invariabile, 
finiscono coll’invadere tutti i muscoli, come nell’epilessia detta essenziale. 
Diremo, fin d’ora, quali siano le tre modalità d’invasione progressiva che 
Bravais seppe riconoscere ai suoi tempi, e che costituiscono, dal punto di vista 
clinico ed anatomo-topografico, la parte essenziale, la base, della epilessia 
jacsoniana. A queste tre modalità corrispondono tre tipi, che si possono 
chiamare: tipo facciale, tipo bracciale , tipo crurale . 


M 







Fig. 18. 

cipio, lo spasmo tossico 


(1) Bravais, Recherches sur les symptómes et le traitement de l’épilepsie hémiplégique; Thèse 
de Paris, 1837. 

(2J Negli antichi autori non troviamo che pochissimi casi di epilessia al presente detta jacso¬ 
niana. Eccone però uno molto interessante ed abbastanza chiaro: “Un uomo di età media , melan¬ 
conico, avendo ingerito del vino di antimonio, venne colto da un attacco di epilessia, dopo il quale 
gli permase tale una sensibilità del braccio sinistro che la sola impressione dell’aria un po’fresca 
ed agitata, bastava per determinare dei movimenti del collo, della guancia, e talvolta anche di tutta 
la testa. Le variazioni atmosferiche e le affezioni morali vive destavano gli accessi epilettici. 
Questo stato durò quattro anni, durante i quali l’ammalato si lagnava fortemente di un dolore 
sordo alla parte destra della testa sotto l'osso parietale. All’autopsia, nella regione che era sede del 
dolo» e, si trovò la sostanza corticale del cervello indurita e come scirrosa; al di sotto di essa vi 
eia un ascesso del volume di un uovo di gallina, pieno di una sostanza giallastra, granulosa, 
tappezzato da una mucosa molliccia, e ricoperto nel fondo da una sostanza di color rosso livido 
(Observ. medicae incisionibus cadaverum anatomicis illustrata*, Baader, Fribourg en Brisgau, 1762, 
iu-8°, 248 pagine, p. 107). Questo dato mi venne favorito dal nostro collaboratore Ruault. 
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Tipo facciale. — Essendo la localizzazione iniziale dello spasmo la caratte¬ 
ristica del tipo, in questo tipo le convulsioni si iniziano alla faccia ed al collo. 
Talvolta è la commessura delle labbra, che si innalza, tal’altra è il bulbo 
oculare che si porla in alto ed in fuori, altre volte è un muscolo del mento 
che fa corrugare i tegumenti che lo ricoprono; ben presto la testa si volge 
dalla parte, nella quale si sono iniziate le contrazioni. Le mandibole chiuse, 
per azione violenta ed unilaterale dei muscoli masticatori, comprimono la 
lingua fra le arcate dentarie; attraverso al hiatus delle labbra sollevate dai 
muscoli zigomatici cola quasi tosto una saliva spugnosa e sanguinolenta (1). 
Le palpebre leggermente aperte lasciano dapprima scorgere la rotazione del 
bulbo oculare, poi si animano di movimenti più o meno precipitati, i muscoli 
del collo imprimono al capo dei movimenti clonici di lateralità, la spalla 
dello stesso lato si eleva, poi il gomito e l’avambraccio si torcono in pronazione 
forzata, le dita si chiudono, ed, in meno di pochi secondi, lo spasmo, che agi¬ 
tava i muscoli della faccia si diffonde a quelli di tutto l’arto superiore. Come 
un’onda che si avanza, la contrazione tossica invade i muscoli del tronco; il 
torace viene flesso lateralmente sul bacino, la coscia e la gamba si irrigidi¬ 
scono in estensione, il piede si porta in dentro ed in basso in posizione varo¬ 
equina. In esso le scosse compariscono quasi subito dopo che l’arto ha comin¬ 
ciato ad entrare in contrattura. 

Tale è il modo di diffondersi dello spasmo nel tipo facciale dell’epilessia 
jacsoniana, quando non resta circoscritto ai muscoli della faccia e del collo. 
Si credette, dapprima, che il centro di propagazione convulsiva nel tipo fac¬ 
ciale fosse la bocca, cioè il gruppo muscolare delle labbra e della lingua. 
È bensì vero che questo fatto si verifica il più sovente; ma la prima contra¬ 
zione può apparire ai muscoli degli occhi, ai masceteri ed anche ai muscoli 
estrinseci dell’orecchio (Gharcot). 

Tipo bracciale. — In questo, lo spasmo si inizia all’estremità dell’arto 
superiore: il pollice si flette nella palma della mano e le altre quattro dita 
chiuse ve lo tengono fisso. Il pugno entra in pronazione, il gomito si innalza, 
tutti i segmenti dell’arto si flettono l’uno sull’altro e quasi subito dopo si 
manifestano le scosse. Se queste non restano limitate all’arto, ne viene invasa 
in seguito la faccia, e la propagazione avviene per la spalla e pei muscoli del 
collo. Gli arti inferiori sono gli ultimi ad esser preda delle convulsioni. D’altra 
parte, la forma delle convulsioni tanto alla faccia ed all’arto inferiore è la 
stessa come quando l’accesso comincia dalla faccia. 11 tipo bracciale è il più 
comune. 

Tipo crurale. — Questo tipo, più raro, presenta come carattere più costante 
la flessione o l’estensione forzata del dito grosso fin dall’inizio dell’accesso. Da 
esso parte l’onda convulsiva per propagarsi dal basso all’alto, alla gamba, alla 
coscia, al tronco, al braccio, al collo e, finalmente, alla faccia. L’attitudine è 
presso a poco sempre la stessa: quella, cioè, che risulta dall’estensione di tulli 
i segmenti dell’arto l’uno sull’altro con flessione ed estensione delle dita sul 
piede. In questo tipo la durata del periodo tossico è molto breve ed, in un 
grandissimo numero di casi, manca affatto. Se, come cercò dimostrare Brown- 


(1) Si pretese a torto che gli ammalati affetti da epilessia parziale non si mordessero la lingua; 
si credette anche poter trovare in ciò un sintonia diagnostico per differenziare quest’epilessia dalla 
essenziale, nella quale la morsicatura della lingua costituisce un fatto pressoché costante. xMell’attacco 
di epilessia jacksoniana si può non solo avere la morsicatura della lingua, ma esso può iniziarsi 
con questo fatto. 
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Séquard, il periodo tonico iniziale è caratteristico dell’epilessia idiopatica, 
volgare, esso manca assai sovente nell’epilessia corticale o parziale. 

Riassumendo, ed in via generale, l’ordine di invasione del processo con¬ 
vulsivo caratterizzato dalla prima localizzazione periferica degli spasmi, è il 

seguente: 

Tipo facciale: faccia, arto superiore, arto inferiore; 

Tipo bracciale: arto superiore, faccia, arto inferiore; 

Tipo crurale: arto inferiore, arto superiore, faccia. 

Non bisogna però ritenere questa successione dei fenomeni convulsivi come 
necessaria per diagnosticare l’epilessia jacsoniana. In moltissimi casi il tipo 
facciale è esclusivamente facciale , il bracciale esclusivamente bracciale il crurale 
esclusivamente crurale. Altre volte, le convulsioni si estendono più o meno 
alle regioni vicine, che poi non oltrepassano. Le localizzazioni sono adunque, 
fino ad un certo punto, variabili, e questo soltanto giustifica la denominazione 
di epilessia parziale od anche di epilessia minore (parcellaire) usata ancora al 
presente. Ma se qualche cosa può legittimare questa denominazione, sta il fatto 

che le crisi non sono subito generalizzate. 

Tipo generalizzato. — Abbiamo già accennato al generalizzarsi delle con¬ 
vulsioni dell’epilessia parziale. Qiò non avviene molto di frequente. Le leggi 
che la regolano sono quasi immutabili. Ferrier, Luciani, Tamburini le stu¬ 
diarono con cura. Nell’epilessia parziale sperimentale, specialmente nel tipo 
facciale, come dicemmo or ora, quando la crisi si generalizza, lo spasmo invade 
dapprima l’arto superiore, poi l’inferiore dello stesso lato, da questo si propaga 
all’arto inferiore del lato opposto, poi al superiore e, finalmente, alla faccia 
descrivendo una specie di cerchio completo. Lo stesso però non succede 
sempre nell’uomo ed anche negli animali, come dimostrò Francois Franck, e 
riguardo alla clinica umana ecco quanto possiamo in linea generale affermare: 

Quando lo spasmo tonico o clonico, invece di restare limitato ad un metà 
del corpo, si diffonde al lato opposto, l’ordine d’invasione è tale che potrebbe 
qualificarsi simmetrico ed omologo. Non vi ha nulla da aggiungere, se non 
che il sincronismo non ò perfetto fra la convulsione di una metà della faccia, 
ad esempio, e quello dell’altra metà; ma la differenza di tempo è talvolta 
pressoché insignificante. 

In tutte le crisi, parziali o generalizzate, il clonismo consiste in una serie di 
“ vibrazioni più o meno rapide, di scosse dissociate che vanno facendosi sempre 
più distanti l’una dall’altra, man mano che l’accesso si avvicina al suo finire 

La dissociazione delle scosse, che caratterizza la fase clonica, depone sem¬ 
plicemente per un’intensità di scariche meno energiche. 

Fenomeni concomitanti. — L’attacco di epilessia jacsoniana può , come 
dicemmo, consistere solo in una manifestazione motrice convulsiva. Di regola 
però vi si aggiunge una serie di fenomeni sensitivo-sensoriali o vaso-motorii, 
che debbono essere ricordati. 

Aura. — Con questo nome si indica un avvertimento passeggero, fuggitivo 
come un soffio che, il più sovente, precede l’attacco e che, nello stesso sog¬ 
getto, è quasi sempre identico in tutti gli attacchi. Questo avvertimento è 
talvolta costituito da un movimento involontario, quasi spontaneo, tal’altra 
da un’allucinazione, da un’ idea, da un semplice ricordo. A queste tre specie 
di avvertimento si diedero i nomi di aura motrice , aura sensitiva ed aura 
psichica. 

L’aura motrice, non è per lo più, che un tremito muscolare localizzalo in 
una regione molto circoscritta, ad esempio alla palpebra superiore od alla 
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commessura labiale; oppure è rappresentata dalla flessione improvvisa del 
mignolo o del grosso dito del piede. L’ammalato è conscio di quanto succede; 
una crisi è imminente, e difatti scoppia dopo breve tempo. 11 movimento invo¬ 
lontario, del quale abbiamo parlato non è, a vero dire, che il fenomeno ini¬ 
ziale dell’attacco. Se è ragionevole non considerare quest’aura come parte 
integrante dell’accesso, si è perchè la compressione energica dell’arto al di 
sopra della parte in preda a convulsione, in certi soggetti, basta a far abortire 
l’accesso; fatto questo noto fin dai tempi di Galeno. Un colpo forte dato sul¬ 
l’arto superiore nel momento in cui si manifesta l’aura, uno schiaffo ammini¬ 
strato a tempo bastano — in casi eccezionali — per evitare il diffondersi dello 
spasmo. L’aura motrice, adunque, non costituisce che il primo segno dello 
stato spasmodico, è, per così dire, il suono d’allarme di un pericolo che si 


può scongiurare. 

L’aura sensitiva si accompagna abbastanza sovente colla motoria; ma, 
spesso, ne è anche indipendente, e varia all’infinito secondo i soggetti. Negli 
uni è un dolore, spesso cefalico, puntorio, terebrante, esattamente circoscritto 
in un punto costante, come il chiodo isterico. Negli altri si tratta di un crampo 
precordiale, di un’angoscia cardiaca identica a quella dell’angina di petto, di 
un’angoscia viscerale, specie di colica indefinibile, di un molesto senso di freddo 
o di caldo localizzato in una parte del corpo, nella quale non si riscontra 
del resto nessuna modificazione termica apprezzabile, ecc. Non di rado succede 
che un dolore lacerante, simile ai dolori folgoranti dei tabici, colpisca la regione 
muscolare stessa, nella quale si manifesterà poi lo spasmo, specialmente all’estre¬ 
mità degli arti, al mignolo, al dito grosso del piede, al carpo, ecc. Ma, l’aura 
sensitiva non è di necessità dolorosa, e può essere rappresentata da fenomeni 
sensoriali, visivi, uditivi, olfattivi, gustativi: mosche volanti e scotomi, ronzìo, 


odore di zolfo o di idrogeno solforato, gusto amaro in bocca, ecc. 

Meno facile a definirsi è l’aura psichica. Se si tratta talvolta di un’alluci¬ 
nazione passeggera della vista o dell’udito, ma ben chiara e suscettibile ad 
essere esaminata, non è affatto eccezionale che sia caratterizzata da uno stato 
di animo del quale il soggetto non sa rendersi conto; egli si sente diverso 
dall’ordinario, non è più lui, non riconosce più i suoi. Questa improvvisa 
trasformazione del suo io ne fa un essere, se non incosciente, almeno ine- 
sponsabile, ed intanto capace di cedere ad atti impulsivi, dei quali non si 


ricorderà che confusamente. . 

Però non si tratta di una semplice alterazione della coscienza, ma, il più 

sovente, di una soppressione assoluta di essa. Difatti, nella maggior parte dei 
casi, l’ammalato perde i sensi, non appena le convulsioni interessano i muscoli 
della faccia e, specialmente, quelli degli occhi, quando, cioè, i globi oculari 
si rivolgono in alto ed in fuori verso l’angolo superiore dell orbita. 

Insomma, possono darsi tre casi: 1° il soggetto non si accorge che del- 
l’iniziarsi del suo attacco annunciatogli dall’aura; poi perde la coscienza e 
cade; e non riprende i sensi che quando sono cessate le convulsioni; 2° il sog¬ 
getto, senza perdere la coscienza, è come nel vuoto, non vede, non sente, 
non ha che percezioni oscure, ed una nozione confusa della sua personalità; 
questo stato, che molto spesso segue ad un’aura psichica, può pei impoi- 
tanza superare le convulsioni stesse e determinare gli atti più gravi, fuori di 
ogni responsabilità; 3° il soggetto assiste allo svolgersi dell’attacco dall’aura 
iniziale all’ultima scossa muscolare; non soltanto la vede, ma la sente (l 1 oui- 
nier), la ricorda e può anche narrarla nei suoi minimi particolari. In questi 
casi, non sono quasi mai interessati i muscoli della faccia. 
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I disturbi della sensibilità generale e specifica sono pressoché costanti. 
Tutti i sensi restano ottusi dopo l’attacco, specialmente dal lato ove si ini¬ 
ziano gli spasmi (Agostino). 

h'apparato nervoso del gran simpatico partecipa generalmente alle crisi, 
quando però le convulsioni si generalizzano. Il primo fenomeno notevole è 
costituito da uno spasmo dei muscoli dei vasi, che si manifesta con improv- 
viso pallore del viso, il quale non dura che pochi secondi, lo stesso tempo 
quasi delle convulsioni toniche. A questo segue bruscamente un rossore 
intenso, qualche volta cianotico, che ragionevolmente può attribuirsi a spasmo 
del diaframma e che ricorda l’aspetto asfittico. Difatti, il torace si contrae 
nell’espirazione, benché i movimenti non siano allatto sospesi durante il peiiodo 
tonico. I muscoli del torace e dell’addome sono in istato di tetano vibi atoi io 
(Fr. Franck). Ma, all’infuori della tensione del diaframma, si deve assimilare 
la congestione del viso al rossore della papilla, che segue l’attacco (D’Abundo) 
e che sostituisce all’improvviso il pallore retinico coincidente collo spasmo 
iniziale (Knies). 

Molto sovente la pupilla è essa stessa molto dilatata, fatto questo che si 
osserva nelle forme generalizzate, nelle quali è così costante che Francois f ranck 
non esita a considerarlo come un segno sicuro dello stato epilettico, pur man¬ 
cando qualsiasi convulsione esterna. 

Non vi ha dubbio che la secrezione della saliva, il più spesso unilaterale, e 
sempre dal lato dei muscoli in preda a convulsione, sia causata da un disturbo 
vaso-secretorio, come dimostrò Albertoni (1), il quale fece vedere che la secre¬ 
zione salivare non è un semplice fenomeno di escrezione, ma un fenomeno 
di secrezione. Ora, siccome è certo che l’irritazione corticale determina una 
esagerata secrezione della saliva da ambo i lati, così conviene ammettere che, 
nell’epilessia parziale, unilaterale od emiplegica, l’azione dei muscoli in con¬ 
vulsione eserciti una certa influenza meccanica e vaso-secretoria sulle ghian¬ 
dole salivari del lato ammalato. Ciò è quanto ha sperimentalmente dimostrato 
Francois Franck con esperienze molto ingegnose, praticate su animali alletti 
da epilessia parziale sperimentale. 

Durante l’attacco, e, più frequentemente, in sul finire di esso, l’ammalato 
perde le urine, qualche volta in quantità molto abbondante. Ciò conduce ad 
ammettere non soltanto un rilasciamento dello sfintere, ma anche una contra¬ 


zione del muscolo detrusore della vescica. 

Gli effetti circolatorii dell’eccitamento cerebrale non sono facili ad analiz¬ 
zarsi clinicamente. Dobbiamo quindi tentare di chiarirli coi risultati sperimentali ; 
le accurate ricerche di Schiff, Vulpian, Lépine, Danilewsky, Eulenburg e Landois, 
Hitzig, Gh. Richet, Albertoni, Hilarewsky, Nothnagel formano, su quest’argo¬ 
mento, tutta una letteratura. Noi ci atterremo qui ancora alle conclusioni di 
Francois Franck, pressoché universalmente accettate, e che sono le seguenti : 
“ Nei grandi attacchi completi, successivamente tonici e clonici, il cuore durante 
la fase tonica si rallenta e si accelera nella clonica; la pressione subisce delle 
variazioni che variano secondo lo stato del cuore: si abbassa più o meno se 


il cuore si rallenta molto; ma, spesso, si mantiene alla sua altezza regolare 
oppure si innalza, malgrado un certo rallentamento cardiaco, se lo spasmo 
vaso-motorio è sufficenfe per controbilanciare gli effetti deprimenti del rallen¬ 
tamento. La pressione si eleva di molto durante l’acceleramento cardiaco, che 


accompagna le convulsioni cloniche „. 



(1) G. R. labor. de Sienne, 1876. 
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Finalmente, non è senza interesse ricordare che, se l’irritazione corticale si 
manifesta esternamente con quella imponente sindrome che è lo spasmo con¬ 
vulsivo jacsoniano, determina anche effetti meno visibili, ma più profondi e 
non meno pericolosi. Quelli che abbiamo ricordato si verificano costantemente 
nell’animale sul quale si sperimenta, anche quando la crisi è impedita dal 
curaro. Si tratta senza dubbio dei fenomeni che passano sotto il nome antico 

ed indeciso di convulsioni interne. 

Fenomeni consecutivi , stertore. — Quando la perdita della coscienza è com¬ 
pleta, l’ammalato non ritorna in sè istantaneamente. Dopo le ultime convul¬ 
sioni più rare, più ampie, rimane immobile, inerte, in uno stalo di risoluzione 
completa e, per così dire, comatosa; respira profondamente e rumorosamente; 
è questo il periodo dello stertore , che dura pochi minuti, un quarto d’ora, rara¬ 
mente di più. A poco a poco la coscienza riappare: è un vero risveglio. 11 sog¬ 
getto guarda attorno a sè, vagamente sorpreso, si siede, passa la mano sugli 
occhi, riconosce l’ambiente, si alza titubante, riprende l’equilibrio, riordina 
malamente le proprie vesti e, senza parlare, si allontana forse talvolta indif¬ 
ferente, tal'altra fingendosi tale. . 

Disturbi intellettuali. — Non sempre gli attacchi hanno un esito Cosi favo¬ 
revole; molti ammalati non sono mai quieti, perchè tormentati dalla cefalea 
che, di regola, succede all’attacco. Ve ne hanno di quelli, nei quali la “ balor- 
da^ine l’abbrutimento „ dura parecchi giorni; altri presentano poi un’afasia 
transitoria (H. Jackson, Greffìer, Audry, Féré); altri un’emianopia, altri sintomi 
di eccitazione cerebrale con violente allucinazioni e delirio furioso (Albertom, 
Luciani, Motet), finalmente, altri presentano vere paralisi. 

Paralisi. — Le paralisi post-epilettiche notate da lodd, descritte da 
Jackson ed accuratamente studiate da Pitres e Dutil (1) sono caratterizzate 
da una perdita parziale o totale della motilità volontaria limitata ai gruppi 
muscolari od agli arti che furono più interessati dalle convulsioni. Si manife¬ 
stano più di spesso agli arti che alla faccia e colla massima frequenza all’arto 
superiore. Si tratta di emiplegie o di monoplegie, sempre flaccide ed esclu¬ 
sivamente motorie. Quando sono accompagnate da disturbi della sensibilità, 
queste consistono in anestesie più o meno diffuse, senza rapporto preciso col¬ 
l’impotenza muscolare. . 

Le paralisi post-epilettiche generalmente non hanno una prognosi molto 

grave. D’ordinario, non persistono oltre pochi giorni, e talvolta durano anche 
meno. Ma, in via eccezionale, possono stabilirsi permanentemente ed, m tal 
caso, si complicano a contrattura secondaria, il che le rende irrimediabilmente 
incurabili. Diremo una volta per sempre, che la causa, cui si deve attribuire 
l’emiplegia permanente, non è quella stessa che determinò l’epilessia. Senza 
dubbio, si tratta di un focolaio distruttivo della corteccia, la cui formazione 
data dal comparire dell’attacco. La lesione consiste in un’emorragia sotto- 
aracnoidea od intraventricolare, provocata forse da un aumento della tensione 
vascolare. Difatti è dimostrato che, durante l’attacco, la circolazione subisce 
una grave perturbazione locale. Le paralisi e l’afasia transitoria ne costituiscono 

le manifestazioni più comuni. . , , . n 

Apoplessia. — Gli accessi jacsoniani, col ripetersi, determinano nella cor- 

leccia cerebrale delle alterazioni di struttura quali risultano fatalmente da 
un’iperemia prolungata. Queste alterazioni si riflettono specialmente sulle 


(1) Des paralysies postépileptoides transitoires ; Uev. de. Méd., 1863, p. 161 
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pareti delle piccole arterie. Non è assolutamente raro vedere che gravi rotture 
vascolari determinino la morte durante l’attacco. 

La morte può adunque chiudere il quadro dell’epilessia jacsoniana. Ma 
il meccanismo di questo accidente supremo non è sempre invariabilmente lo 
stesso. Oltre alle gravi lesioni, che hanno per origine la degenerazione o la 
diminuita resistenza delle tonache arteriose, conviene invocare quella specie 
di esaurimento nervoso dovuto direttamente allo stato di male epilettico. 

Stato di male. — Sotto il nome di stato di male si intende specialmente 
ogni periodo, nel quale gli accessi si ripetano senza interruzione, un accesso 
seguendo l’altro, in qualche modo indefinitamente, senza remissione. Questi 
accessi diconsi subentranti, e si possono vedere ripetersi per parecchi giorni e 
parecchie notti. Ed è in questi casi che l’ammalato soccombe. Se egli sopravvive, 
ogni stato di male prolungato segna un progresso nell’aggravamento progressivo 
del morbo. La debolezza dell’intelligenza diventa ognor più notevole e, lenta¬ 
mente, ma con sicurezza, finisce pressoché fatalmente colla demenza definitiva. 

Frequenza e forme larvate degli accessi. — Gli attacchi di epilessia jacso¬ 
niana non si presentano in tutti colla stessa frequenza; il loro numero ed il 
loro succedersi ad intervalli variabili dipendono in parte dalla natura del 
processo irritativo della corteccia ed in parte, fors’anche, dalla suscettibilità 
individuale; un ammalato, colpito da paralisi generale, non avrà che da sei ad 
otto accessi nei tre o quattro anni, nei quali dura la sua malattia; un altro, 
affetto da sifìlide cerebrale, ne avrà venti o trenta in due giorni. 

Molto più difficile riesce stabilire qualsiasi regola a questo riguardo; 
giacché i grandi accessi suddescritti sono spesso sostituiti da fenomeni affatto 
differenti, benché egualmente irritativi e prodotti dalla stessa causa. Fra questi 
fenomeni o sindromi “ equivalenti „ conviene ricordare gli accessi esclusiva- 
mente tonici, caratterizzati da contratture. In questa forma studiata da Charcot, 
la faccia è pallida, la nuca rigida, il braccio esteso, l’avambraccio in prona¬ 
zione forzata e ia mano flessa ad angolo retto sull’avambraccio si applica sulla 
regione dorso-lombare; la coscienza resta integra e lo spasmo può durare 
da sei ad otto minuti. La varietà clinica, della quale parliamo, è un equiva¬ 
lente del tipo classico, giacché gli accessi dell’una e dell’altra forma si sup¬ 
pliscono e si alternano. 

Un’altra varietà, ricordata anch’ essa da Charcot, consiste in uno stato 
vibratorio dei muscoli, rivestente esso pure la forma di spasmo tonico e teta- 
niforme. Questa varietà vibratoria può, d’altra parte, non essere che il pre¬ 
ludio dell’attacco ordinario. 

Delle varietà esclusivamente sensitive sono rappresentate dalla persistenza 
dell’aura; ed, in tal caso, i fenomeni convulsivi sono così lievi, che passano 
inosservati. Quando l’aura è sensoriale, l’attacco si limita qualche volta ad 
un’allucinazione più o meno complessa. Se poco dopo è seguita da perdita 
della coscienza, senza che poi seguano degli spasmi, tutto si riduce ad una 
“ assenza „ la cui durata è, per così dire, incalcolabile; uno sguardo indeciso, 
una improvvisa interruzione di una frase in mezzo ad un discorso, un passo 
sbagliato, costituiscono altrettanti equivalenti dell’epilessia jacsoniana, che 
hanno lo stesso significato di un accesso completo non solo dal punto di 
vista dell’esistenza di una lesione corticale, ma anche da quello della prognosi. 
E anche dimostrato che queste “ assenze „ sono il prodromo infausto di un 
indebolimento intellettuale, ed appartengono indubbiamente alla varietà sensi¬ 
tiva dell’epilessia jacsoniana, giacché corrispondono alla soppressione momen¬ 
tanea di ogni processo ideativo, di ogni coscienza. 
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Forme dolorose, puramente subbiettive e che entrano ancora nelle varietà 
sensitive, si rivelano con Temicrania semplice, coll’emicrania oftalmica o con 
l’emicrania comitata. Queste affezioni, che saranno descritte in seguito, furono 
studiate da Charcot, Pitres, Féré, Lòwenfeld, ecc. “ L’accesso comprende due 
periodi: 1° un periodo di eccitazione caratterizzato da cefalea violenta e cir¬ 
coscritta, da vertigine, vomiti, movimenti convulsivi e, specialmente, da sco¬ 
tolila scintillante; 2° un periodo di esaurimento con emianopsia, sonnolenza 
e, qualche volta, con afasia od emiplegia. Si osservarono nello stesso soggetto 
le manifestazioni della emicrania oftalmica alternarsi con attacchi di epilessia 

parziale. 

“ Finalmente, non di rado, si nota l’alternarsi delle convulsioni epilettiche 
e dell’apoplessia (apoplessia congestizia degli autori) „ (1). 

Patogenesi. — L’epilessia jacsoniana pare ripeta la sua causa prossima 
ed esclusiva ne\V irritazione della sostanza grigia corticale della zona motrice. 

I dati clinici e le ricerche sperimentali, che permisero di stabilire questo fatto 
sono così numerosi ed hanno suscitato un tal numero di lavori dimostrativi, 
che, al presente, siamo autorizzati a ritenerlo come definilivamente accertato, 
senza dover passare in rassegna le vicissitudini della dimostrazione di esso e 
tutta la lista degli autori che cooperarono alla soluzione del problema. Però 
è debito di giustizia ricordare, fra quelli che della scienza furono maggiormente 
benemeriti, i nomi di Fritsch e Hitzig primi fra tutti, di poi, di Ferrier, Alber- 
toni e Luciani, Charcot, Francois Franck e Pitres, Seppilli, Bewan Levis. 

Dunque, pella produzione dell’epilessia jacsoniana od epilessia parziale , è 
necessario ed indispensabile che la sostanza grigia della zona motrice venga 
eccitata. Charcot e Pitres fanno però notare che “ le lesioni corticali capaci 
di provocare l’epilessia jacsoniana debbono avere una topografia meno fìssa 
di quelle capaci di provocare paralisi permanenti „ (2). L’eccitamento dei fasci 
sottostanti alla zona motrice riesce quasi senza effetto; e, se l’esperimento fu 
irto di tante difficoltà per definire la questione di stabilire se l’eccitamento 
dei fasci sotto-corticali è, come quello della corteccia, capace di produrre 
l’epilessia parziale, ciò devesi a che, sino a Francois Franck, nessun fisiologo 
raggiunse una tale perfezione di tecnica, d’analisi e d’osservazione dei fenomeni. 

Se l’eccitamento elettrico della corteccia all’infuori della zona motrice, o 
della sostanza bianca al di sotto di questa zona può in qualche caso provo¬ 
care degli accessi jacsoniani (Luciani, Tamburini, Unverricht), questo fatto è 
dovuto a ciò che quest’eccitamento, pella sua intensità e pella diffusibilità dei 
suoi effetti che si irradiano al dintorno, arriva agli elementi motori della 
sostanza grigia. Damilo, nel laboratorio di Munk, ne diede la prova decisiva. 
La circonvallazione della zona motoria per mezzo di una soluzione di conti¬ 
nuità artificiale che la isoli, pur conservando agli elementi nervosi la loro 
attività funzionale, arresta la diffusione dell’azione irritante (Franck e Pitres), 
e dopo l’ablazione bilaterale dei centri motori corticali, l’eccitamento delle 
regioni posteriori del cervello non determinerà più convulsioni (Rosenbach) (3). 

L’anatomia patologica, per chi sa approfittare dei suoi reperti, ne fornisce 
le prove se non più sicure, almeno assai più numerose. Questa scienza ci 
insegna che l’epilessia jacsoniana è la conseguenza d’ogni irritazione circoscritta 


(1) Rauzier, Semaine medicale, 4 gennaio 1893. 

(5) Étude critique et cliuique de la doctrine des localisations motrices, 1883, p. 70, 
(3) Jules Sodry, L’épilepsie corticale. 
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della sostanza grigia della zona rolandica, qualunque sia la natura di essa: 
scheggie ossee, depressioni traumatiche del parietale, pachimeningite emor¬ 
ragica, tubercoli corticali sotto-aracnoidei, peri-encefalite progressiva, meningo- 
encefalite sifilitica, ecc. Tutte queste condizioni morbose sono fra quelle che 
producono l’epilessia jacsoniana: quando le lesioni sono circoscritte, la mani¬ 
festazione periferica è anch’essa limitata; così una zona di aderenza cerebro¬ 
meningea sifilitica, circoscritta all’opercolo frontale, determinerò l’epilessia 
parziale a tipo facciale; un tubercolo della pia del lobo paracentrale deter¬ 
minerà l’epilessia parziale a tipo crurale (J.-B. Charcot e Souques), ecc. 

Gli stessi dati ci fornisce l’anatomia patologica riguardo ad una localizza¬ 
zione ancora più precisa della sostanza grigia. È necessario, cioè, che lo strato 
delle grandi cellule motrici venga irritato per poter assistere ad accessi epi¬ 
lettici. Ad esempio, nel processo a decorso molto lento della paralisi generale 
e, meglio ancora, nella meningite sifilitica, può darsi che non si manifestino 
gli accessi epilettici, il più sovente, se non quando il soggetto ha già presentato 
una serie di sintomi più leggeri: dolori, formicolìi, disturbi dell’ideazione, ecc. 

Più tardi poi, quando il processo morboso si approfonda ed ha oltrepassato 
lo strato delle grandi cellule, gli accessi scompaiono. L'organo provocante il 
sintomo, è distrutto e siamo al periodo veramente paralitico dell’affezione. Le 
prove abbondano; ma la più dimostrativa non è forse data da ciò che le 
lesioni distruttive della corteccia, e specialmente il rammollimento definitivo 
e completo della zona motrice, non determinano quasi mai epilessia, mentre 
le polio-encefaliti dello stesso territorio vascolare ne costituiscono nel maggior 
numero delle volte la causa? Se pochi casi di Parker, Jackson, Osler, Bou- 
veret, Taddeo de Hyeronimis, Duflocq, — otto o dieci in tutto, — attestano la 
possibilità di convulsioni in soggetti portanti lesioni relativamente lontane dalla 
corteccia, pure non valgono ad infirmare una regola consacrata universalmente 
dall’insieme dei fatti. D’altra parte, salvo un’osservazione di rammollimento 
sotto-corticale riferita da Seppilli, nei casi negativi non si tratta che di tumori, 
— lesioni a manifestazioni diffuse,— o di focolai “ incapsulati „, capaci cioè 
di retrazione e di irritazione a distanza. 

Meccanismo dell’accesso. — Ed ora dovremo chiederci: giacché il foco¬ 
laio centrale della convulsione jacsoniana è la cellula funzionalmente spe¬ 
cializzata della corteccia della regione rolandica, in qual modo e per qual 
ragione scoppia l’attacco, e perchè, soprattutto, la crisi decorre secondo un 
ordine di fenomeni costante? 

I. Per quanto riguarda l’esplosione degli accessi o, per meglio dire, il loro 
ritorno a varii intervalli, siamo costretti a ricorrere ad un’ipotesi. Siccome 
nulla conosciamo della natura del fluido nervoso, ma siccome, d’altra parte 
tutto permette, in mancanza di meglio, di paragonarlo al fluido elettrico, così 
i medici ed i fisiologi cercarono delle analogie nella categoria dei fenomeni 
elettrici e ne trovarono di abbastanza soddisfacenti. La teoria delle burrasche 
o tempeste o meglio scariche nervose , proposta da Liveing, è fondata su di 
un’analogia a prima vista molto discutibile. In un corpo elettrizzato il fluido 
positivo, accumulato ad una delle estremità, elettrizza per influenza un corpo 
vicino e, quando la tensione è superiore alla pressione atmosferica, scocca la 
scintilla. Così l’influsso nervoso sarebbe paragonabile all’elettricità. Per opera 
degli atti organici, esso si produrrebbe e si eliminerebbe incessantemente. 
Date certe condizioni, l’eliminazione non può farsi, l’influsso si accumula in 
alcuni elementi nervosi, ne esagera l’azione, finché, arrivata la tensione ad un 
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certo grado, avviene la scarica. L’accesso di epilessia jacsoniana corrisponde¬ 
rebbe a tale scarica. Questo modo di spiegare l’esplosione degli accessi è tanto 
più interessante inquantochè, secondo Liveing, esso può applicarsi all’emi¬ 
crania (1), affezione che il clinico inglese assimila ad un certo numero di 
sindromi equivalenti, fra le quali figura l’epilessia. 

H. Jackson non sostiene altra cosa, e la tesi che egli difende viene così 
esposta da Charcot: nell’epilessia parziale, “ avverrebbe nella cellula nervosa in 
conseguenza di un processo irritativo determinato per azione di vicinanza, una 
specie d’immagazzinamento, di accumulo di forza, che verrebbe spesa a quando 
a quando, sotto l’influenza delle cause più comuni e spesso inavvertite, come 
una specie d’esplosione di accidenti motori disordinati, convulsivi, improvvisi, 
che affettano la metà del corpo opposta alla sede della lesione meningea. La 
scarica sarà seguita da un esaurimento passeggero, che, clinicamente, si tra¬ 
duce colla paralisi flaccida transitoria, quale, di fatto, si osserva di frequente 
dopo gii accessi di epilessia parziale nelle parti stesse, che furono la sede 
principale delle convulsioni „. Si sa che le crisi terminano qualche volta con 
un periodo di stertore, durante il quale si ha risoluzione completa. Questa fase 
corrisponde al periodo di esaurimento nervoso; le paralisi e l’afasia stessa 
non ne costituiscono che un prolungamento di durata varia. L’aura prodro- 
mica non è che la sensazione che si percepisce quando il sovraccarico di 
tensione rompe l’equilibrio nei centri nervosi; naturalmente, questa sensa¬ 
zione è percepita come se partisse dalle regioni, che saranno preda della 

convulsione. 

Si vede che, in fondo, non si tratta che di un’ipotesi, ma di un’ipotesi che 
certamente è delle più plausibili. Gli autori inglesi chiamano lesioni a scariche 
le irritazioni corticali, che producono tutti gli attacchi nervosi dello stesso 
ordine, ed è naturale che abbiano cercato di paragonare gli elementi motori 
corticali ad altrettante piccole bottiglie di Leyda, le quali si elettrizzerebbero 
per influenza reciproca e si scaricherebbero spontaneamente non appena l’ec¬ 
cesso di tensione supera una certa misura. Si vede chiaramente, che vi ha qui 
qualche cosa di identico ai fenomeni di scarica successivi che si ottengono 
coll’apparecchio di Lane, nel quale una bottiglia di Leyda sottomessa ad 

un’alimentazione continua si scarica ad intermittenze. 

Un’altra ipotesi, ma molto più ardita, fu emessa da H. Jackson. L’instabi¬ 
lità neuro-elettrica , se così possiamo chiamarla, delle cellule corticali sarebbe 
legata ad una nitrogenizzazione eccessiva; e la sostanza protoplasmatica di 
questi elementi diventerebbe esplosibile, come la glicerina, nella quale l’idro¬ 
geno venga in parte sostituito dal perossido nitrico. Siccome nessun, dato 
preciso sulla nitrogenizzazione delle cellule conferma questo modo di spiegare 
la causa delle esplosioni epilettiche, così, fino a più ampia conferma, converrà 

ritenerla come un’ipotesi ingegnosa, ma nulla più. 

II. Perchè gli accessi jacsoniani presentano un modo d’invasione pro¬ 
gressivo, sul quale si fonda la Clinica per istabilire la distinzione di tre tipi 

pressoché invariabili? 

Conviene considerare qui i tre tipi l’uno dopo l’altro. 

Nel tipo facciale, la propagazione avviene dalla faccia all’arto superiore e 
dall’arto superiore all’inferiore. Possiamo ammettere che lo squilibrio neuro¬ 
elettrico della regione corticale che presiede alla faccia si propaghi a ino di 
onda alla regione corticale che presiede all’arto superiore e, da questa, a 


(1) La migraine, per L. Thomas, Parigi 18S7, p. 84. 

6. — Tr. Med. — Malattie dell'Encefalo , VI, p. l a . 
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quella che presiede all’arto inferiore. La disposizione di questi centri nella 
regione rolandica della corteccia spiega abbastanza bene 1 ordine, secondo il 
quale si manifestano le convulsioni. È una semplice questione di topografia: 
l’onda risale dall’estremità inferiore della frontale ascendente fino all’estremità 
superiore di tale circonvoluzione. — Nel tipo bracciale, l’irradiarsi dell’onda 
invade dapprima la faccia, il cui centro è situato al disotto di quello del 
braccio, poi l’arto inferiore il cui centro è posto al di sopra. Ma siccome il 
centro dell’arto inferiore è più lontano da quello del superiore di quanto noi 
sia il centro facciale, così è questo che l’onda invadente colpisce pel primo. 
Finalmente, nel tipo crurale, l’onda invade successivamente dall’alto al basso il 
centro bracciale ed il centro facciale. 

Anche in questo caso un paragone tiene luogo di dimostrazione: si tratterà, 
se si vuole, solo di un espediente, ma di un espediente utile, perchè di un valore 
mnemotecnico indiscutibile. 

Invero, la nozione della legge di propagazione dello spasmo jacsoniano ci 
ha fatto conoscere che in tutti i casi, nessuno eccettuato, la localizzazione 
convulsiva iniziale indica la localizzazione centrale del focolaio d’irritazione 
spasmogena. Si è da questo focolaio centrale, che partono le onde con¬ 
centriche d’irritazione, che poi si diffondono ed invadono progressivamente 
tutta la zona motoria. Si è questa localizzazione corticale che, pei suoi effetti 
periferici visibili, permette di precisare il luogo esatto dell’irritazione alla 
superficie del cervello. Per quanto insignificante voglia sembrare a tutta prima 
la convulsione labiale, o linguale, o cervicale, o digitale, che inizia la crisi, è 
essa quella che ci dimostra, con un’esattezza pressoché matematica, la regione 
corticale, sulla quale può trovare indicazione l’intervento chirurgico. Suppon¬ 
gasi perfettamente conosciuta la topografia dei centri corticali, non si potrà 
dubitare dell’utilità pratica immediata, che può scaturire da un’accurata disa¬ 
mina della sindrome. 

Conviene però notare che, se l’epilessia parziale che si generalizza ha 
un’origine corticale circoscritta, pure forse la generalizzazione non è dovuta ad 
un’irritazione che si irradia a livello della corteccia stessa. In questo caso 
l’esperimento aiuta molto potentemente la clinica. È, infatti, dimostrato che, 
quando una crisi è cominciata, nulla, assolutamente nulla può arrestarne il 
corso, meno, forse, l’eccitamento elettrico del moncone periferico del vago negli 
animali. Albertoni, da una parte, Frangois Franck, dall’altra, dimostrarono, 
contrariamente alle affermazioni di Munk, Bubnoff e Heidenhain, che anche 
l’ablazione della corteccia non bastava a far cessare la crisi. Che se ne deve 
concludere, se non che la corteccia — il cui ufficio è indiscutibile — non serve, 


per così dire, che ad iniziare l’accesso? Gli agenti diretti dell’epilessia sarebbero 
quindi i centri grigi bulbo-midollari, soggetti ai centri corticali, e l’irradiazione 
epilettogena dell’attacco generalizzato non avverrebbe nell’encefalo, ma nel 
neurasse. E in esso che si trova l’insieme dei nuclei motori collegati fra di 
loro pei bisogni delle funzioni sinergiche, e, per conseguenza, connessi gli uni 
agli altri nello stato morboso come nello stato normale. L’epilessia sarebbe, 
adunque, una funzione patologica, non della corteccia, ma della colonna grigia 
motrice. 


Eziologia. — Ogni condizione meccanica, infiammatoria, vaso-motrice, tos¬ 
sica, ecc., capace di produrre ciò che stabilimmo di chiamare l 'irritazione della 
sostanza grigia corticale della zona motoria, potrà provocare l’epilessia jacso- 
niana. Un’enumerazione completa delle cause propriamente dette sarebbe 
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adunque troppo lunga per essere qui riferita; basterà ricordare che le cause 
meccaniche ed infiammatorie sono le più frequenti, ed, in tutti i casi, le meglio 

dimostrate. 

I corpi estranei (specialmente i piccoli proiettili, le schegge), le esostosi, i 
tumori, le raccolte sanguigne o purulente, le placche di sclerosi, le gomme 
sifilitiche, le cisti parassitarie, le infiammazioni croniche, ecco tutte le princi¬ 
pali cause dell’epilessia jacsoniana. Tutte queste cause agiscono o per influenza 
meccanica in situ o per azione infiammatoria, forse anche, nel maggior numero 
dei casi, in ambidue i modi. Fra quelle di spettanza più specialmente medica, 
la sifilide e la meningo-encefalite tengono il primo posto. Ma l’epilessia jacso¬ 
niana si manifesta talvolta anche senza tali condizioni ed allora dobbiamo 
ammettere che le cellule corticali, benché irritate da agenti diversi, reagiscono 

nello stesso modo. 

1° Intossicazioni. — L’azione convulsivante di certi veleni, alcool, piombo, 
assenzio (Magnan), è troppo nota perchè qualcuno al giorno d’oggi pensi a met¬ 
terla in dubbio. Lo stesso dicasi di alcune tossine fabbricate dall’organismo 
in circostanze speciali. La semplice indigestione si complica talvolta ad epi¬ 
lessia parziale (Lépine). L’uremia, l’acetonemia sono stati morbosi, nei quali 
la si vede manifestarsi di sovente. Non ci è ancora dato stabilire a quali 
sostanze i centri nervosi debbono la loro attività esagerata. E lecito supporre, 
almeno per quanto riguarda l’uremia, che l’edema delle meningi abbia una 
certa parte. Il veleno pare costituisca tutto il fondamento della crisi. 

2° Eccitamenti periferici. — Una serie innumerevole di cause,J1 mecca¬ 
nismo delle quali ci sfugge, ma che tutte sembra risiedano in un’irritazione 
delle terminazioni nervose, determinano talvolta attacchi improvvisi di epi¬ 
lessia jacsoniana, che cominciano collo spasmo della regione, nella quale 
risiede l’irritazione. Cicatrici, scottature, punture dei nervi, incisioni chirur¬ 
giche, corpi estranei sotto-cutanei, polipi delle prime vie respiratorie, ecc., ecco 
altrettante “ cause „, di cui sono zeppe le recenti Memorie pubblicate sulle 
epilessie. La stessa molteplicità dei casi clinici, nei quali l’epilessia jacsoniana 
può essere considerata come riflessa, giustifica l’opinione di Albertoni: che la 
corteccia cerebrale motrice non è un centro autonomo dell’epilessia; ma un 
centro “ d’incidenza in altri termini, che tutte le epilessie corticali sono 
riflesse (1). In tutti questi casi, l’accesso ha una marcata tendenza a genera¬ 
lizzarsi, e l’invasione delle varie parti del corpo è sì rapida che lo spasmo 
sembra primitivamente generale. Tale è il modo di manifestarsi dell accesso 
di epilessia detta essenziale, per cui è difficilissimo stabilire, in questi casi, 
quanto è veramente dovuto all’epilessia jacsoniana; l’accesso, cui assistiamo 
potrebbe cioè non essere della stessa natura dell’epilessia veramente corticale , 
giacché l’atto riflesso, qualunque esso sia, semplice o complesso, non ammette 
la partecipazione degli emisferi cerebrali. Tale questione è ancora allo studio. 
Non si può tuttavia dissimulare la tendenza generale dei clinici e degli espe- 
rimentatori ad assimilare l’epilessia detta essenziale alla jacsoniana Per 
Silvestrini (1880), Seppilli e Luciani (1886) non si tratterebbe che di due forme 

differenti dello stesso processo morboso. 

3° Influenze vaso-motorie. - Si ritenne che certi disturbi circolatori, come 

quelli che si riscontrano negli arterio-sclerotici (Grasset), fossero capaci di 
suscitare accessi jacsoniani. Gli asmatici, i gottosi, gli individui sogge ì a 
emicrania, invece dei loro soliti accessi di asma, di gotta o di emicrania, 


(1) Jules Soury, Les fonctions du cerveau, 2 a ediz., p. 405. 
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vengono còlti da altri accessi equivalenti, i quali però si traducono in un’epi¬ 
lessia con caratteri più prossimi a quelli del male volgare che non all’epilessia 
corticale, per ciò che lo spasmo non è 'parziale. L’assimilazione di questi 
accidenti all’epilessia jacsoniana è adunque forse prematura. 

L’età non ha un’influenza manifesta, al contrario di quanto ci consta 
circa l’epilessia vera, la quale non si manifesta generalmente che nell’età 
intermedia fra l’infanzia e l’adolescenza. 11 sesso non ha importanza alcuna. 
L’ereditarietà è pressoché indifferente. Tutto al più potrebbe ammettersi un 
potere convulsivo riflesso maggiore nei soggetti nei quali il “ temperamento 
nervoso „ famigliare costituisce il fondo di tutte le manifestazioni morbose. 

L’esperimento riesce, a questo riguardo, molto più concludente della cli¬ 
nica. Nel 1880, Luciani riferì al Congresso di freniatria di Reggio Emilia un 
grande numero di casi di trasmissione ereditaria dell’epilessia corticale. “ Cani 
nati da genitori i quali avevano subito delle lesioni circoscritte della zona 
motrice da tredici a nove mesi prima, che, fino ad allora, non avevano mai 
presentato accesso convulsivo di sorta, ereditarono una predisposizione all’epi¬ 
lessia che si manifestava con accessi generali ben caratterizzati qualche settimana 
dopo la nascita, p. es. in cinque cani sopravvissuti della stessa gravidanza „. 
Così, una predisposizione all’epilessia poteva essere trasmessa ereditariamente 
da genitori che, senza essere epilettici, pure avevano subito delle perdite di 
sostanza della corteccia cerebrale (1). E anche noto che Brown-Séquard 
dimostrò la trasmissione ereditaria dell’epilessia di origine periferica. Questi 
fatti sono dei più interessanti, ma non trovano il loro riscontro nella clinica, e, 
ciò che conviene tener presente, si è che gli accessi jacsoniani non sono mai 
nell’uomo, sino a più ampia dimostrazione, che la conseguenza di un acci¬ 
dente cerebrale, infiammatorio, neoplastico, traumatico o di altra natura. Gli 
antecedenti non contano guari; la localizzazione anatomica è la condizione 
sine qua non dell’epilessia. 

Riguardo alle cause occasionali, le quali fanno sì che gli accessi scoppino 
in uno piuttostochè in un altro momento, nessuno potrebbe ancora pronun¬ 
ciarsi. Si citarono casi di retrazioni cicatriziali, di traumi sulla regione corticale 
ove risiede un neoplasma; si parlò della ingestione di sostanze eccitanti, come 
il caffè (Féré). Tutto ciò non costituisce che un fatto individuale o fortuito. 
Le regole generali mancano affatto. 

Diagnosi. — Basterà ricordare i dati, coi quali possiamo differenziare l’epi¬ 
lessia jacsoniana dalle due sole affezioni che le assomigliano: l’epilessia essen¬ 
ziale e l’isterismo. Quanto già dicemmo basterà pressoché sempre per istabilire 
una diagnosi precisa. I dati differenziali fra l’epilessia essenziale, la jacsoniana 
e l’isterismo verranno esposti di poi. Insomma, non ci resta che far rilevare una 
cosa: la possibilità cioè di vedere l’isterismo, affezione per eccellenza simu¬ 
latrice, manifestarsi con accessi di epilessia parziale (Ballet, Gharcot). La cono¬ 
scenza di un precedente stato isterico costituirà, in tali casi, la base della 
diagnosi. 

Quando l’epilessia jacsoniana verrà riconosciuta per tale si tratta di sta¬ 
bilirne la causa: AU’infuori dei casi di traumi, nei quali l’anamnesi e l’esame 
delle parti affette fanno la diagnosi relativamente facile, si dovrà pensare: 
1° alla sifilide; 2° alla tubercolosi; 3° alla pachimeningite; 4° ai tumori cere- 


(1) Joles Soury, loc. cit., p. 408. 
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broli» a seconda del modo di decorrere e dell’aggrupparsi dei sintomi conco¬ 
mitanti. E, siccome in questi casi s 1 impone Jet questione dell 1 intervento chirurgico 
piu che in qualsiasi altro caso di malattia dei centri nervosi , così la diagnosi 
della localizzazione corticale dovrà sempre essere stabilita su basi rigorose: 
sulla disamina della sindrome, sulla sua localizzazione periferica iniziale, sul 
suo modo di generalizzazione. 


CAPITOLO Y. 

EMIANESTESIA 


Definizione. — Il termine di emianestesia sensitiva-sensoriale si applica 
ordinariamente alla perdita della sensibilità in tutta una metà del corpo. Tutti 
i sensi ne vengono colpiti: sono cioè abolite non soltanto la sensibilità tattile, 
la vista, il gusto, l’odorato, l’udito, ma anche le sensibilità muscolare ed arti¬ 
colare (1). Conviene però notare che la perdita delle sensibilità muscolare 
ed articolare non sembra scomparire se non in quanto la funzione motrice 
volontaria è essa stessa lesa. 

Ciò che colpisce a prima vista nella sindrome emianestesia, si è la perfetta 
regolarità nella sua distribuzione: il limite della superfìcie cutanea insensibile 
corrisponde esattamente alla linea mediana del corpo. Tutto al più, quando si 
determinano con uno spillo i limiti della zona cutanea anestetica, si può osser¬ 
vare che gli eccitamenti sono percepiti confusamente anche qualche millimetro 
al di là della linea mediana per tutta l’altezza del lato anestetico. Adunque, 
fra tutti i fenomeni morbosi, che, senza prove anatomiche, deporrebbero per 
la decussazione dei filamenti nervosi centripeti , l’emianestesia riesce il più 
dimostrativo. Essa è, come dice Charcot, una sindrome geometricamente divisa 
in due metà. Sulle mucose (lingua, labbra, gengive, velo pendolo), l’emiane¬ 
stesia è limitata, come sulla cute, esattamente dalla linea mediana del corpo 
e non solo pel senso tattile, ma anche pel gusto. Sul glande e sul prepuzio 
ed anche sulla clitoride si osservano gli stessi limiti invariati. Anche l’udito 
è soppresso od almeno molto attutito dal lato delfemianestesia. L’olfatto non 
funziona dalla narice corrispondente; nemmeno l’odore dell’ammoniaca viene 
percepito. Un solo punto resta ancora controverso per la vista. Secondo 
Charcot, l’emianestesia sensitiva-sensoriale si tradurrebbe pella funzione visiva, 
con un’ambliopia unilaterale; secondo altri, in un’emianopia crociata, caratte¬ 
rizzata da uno scotoma regolare nella metà del campo visivo corrispondente 
all’emianestesia. Ritorneremo ancora su questo punto, ma possiamo, fin d’ora, 
affermare che si fu troppo precipitati nel condannare l’opinione di Charcot. 
Senza dubbio, l’emianopia è più frequente dell’ambliopia unilaterale; ma non 
è men vero che Pambliopia fu osservata da sola e che, quando esiste, la sua 
ragione anatomica è alquanto diversa da quella dell’emianopia. 

Nelle affezioni cerebrali organiche l’emianestesia può manifestarsi all’im¬ 
provviso con un ictus seguito o no da emiplegia. La sua durata invece, al 
contrario di quella dell’emiplegia motoria, è il più sovente abbastanza breve. 


(1) Morax, Bull. Soc. aitai 1891, p. 262. 
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Siccome la causa che la determina è quasi sempre un’emorragia, così pos¬ 
siamo ammettere che la guarigione sia dovuta all’assorbimento dello stravaso. 
Ma questa non è che un’ipotesi. È accertato che l’emianestesia va diminuendo 
e scompare in molti casi, nei quali la distruzione delle fibre centripete fu 
completa e definitiva. Per questo fatto dobbiamo mantenerci riservati sulla 
interpretazione di tale accidente, e supporre, in via provvisoria, che la funzione 
suppletoria, ciò che equivale ad una guarigione, si stabilisca per mezzo delle 

fibre centripete non incrociate od incrociate due volte. 

L’emianestesia non è una complicazione necessaria della volgare emiplegia 
cerebrale. Sulla fede di Briquet, se ne negò per lungo tempo l’esistenza. Di poi 
la si considerò come un sintoma legato alle paralisi cerebrali. La verità è, al 
giorno d’oggi, patente: essa costituisce una sindrome ben definita, associata 
talvolta all’emiplegia, tal’altra alle emieoree od alle emiatetosi; ma, talora, 
anche isolata e rappresentante in certo modo l’unica o quasi unica manife¬ 
stazione somatica di una lesione encefalica. I medici del secolo scorso, fra i 
quali conviene citare Borsieri, l’avevano già ben descritta; più prossimi a noi 
Abercrombie, Andrai, Hirsch, Leubuscher, Broadbent, H. Jackson ne pubbli¬ 
carono molti casi. Ma si è specialmente a L. Turck ed a Gharcot che dob¬ 
biamo uno studio completo di tale affezione e la localizzazione delle lesioni che 

la determinano. 

Anatomia patologica. — L’emianestesia può essere dovuta a focolai capsulari 
o corticali. Le osservazioni anatomo-cliniche di Turck e Gharcot dimostrarono 
che, quando è determinata da un focolaio capsulare, questo occupa la parte 
estrema del segmento posteriore della capsula interna, cioè il fascio [quadrivio = 
caYYefouY] sensitivo. “ Tre volte, dice Gharcot {Malatt. del sist. nei voso , voi. 11, 
pag. 358), io ebbi occasione di praticare l’autopsia di soggetti, nei quali un’emi- 
corea datante da parecchi anni aveva tenuto dietro ad un’emiplegia iniziatasi 
con sintomi apoplettici. In tutti e tre i casi vi era pronunciata anestesia „. In 
queste osservazioni il focolaio interessava in qualche modo il fascio sensitivo. La 
fisiologia sperimentale, nelle mani di Veyssière (1), di Carville e Duret, confermò 
tale localizzazione e casi affatto recenti seguiti da autopsia, pubblicati da vari 
autori, Ferrier, Déjerine (2), Gharcot e Huet (3), Morax (4), Reymond (5), 
la misero fuori di ogni contestazione. Le autopsie di casi di emianestesia da 
lesione corticale sono indubbiamente meno numerose ed ancora discutibili 
(V. un’interessante osservazione di Déjerine) (6). Ma questa rarità non è forse 
che relativa. Si può ammettere che sia dovuta alla durata essenzialmente 
breve del sintoma; altrimenti la si dovrebbe trovare in quasi tutti i casi di 
emiplegia corticale, giacché la sovrapposizione dei centri motori e sensitivi 
corticali pare al giorno d’oggi dimostrata dall’osservazione anatomo-clinica e 
dalla fisiologia sperimentale. Ritorneremo fra poco su questo punto. 

La localizzazione precisa del fascio sensitivo non è facile. Gharcot, che, 
meglio di qualsiasi altro, determinò la localizzazione dell’emianestesia sensitivo- 
sensoriale, diceva ogni giorno che le fibre centripete di tutte ìe sensibilità pas- 


(1) Veyssière, Recherclies cliniques et expérimentales sur Thémianésthésie de cause cérébrale; 
Thèse de Paris, 1874. 

(2) Déjerine, Bullet. Soc. anat ., 1888. 

(3) Gharcot et Huet, Legons du mardi ì 1887-88, p. 288 e 586. 

(4) Morax, loc. citato. 

(5) Reymond, Bull. Soc. anat. t 1893, p. 3. 

(6) Déjerine, Gontrib. à l’étude des localisations sensitives de l’écorce ; Rev. Neurol ., 1893, p. 50. 
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sano pel terzo posteriore del segmento posteriore della capsula interna. La fig. 19, 
affatto schematica, ci fa conoscere la situazione e l’estensione approssimative 
di tale “ fascio „. Su di un taglio orizzontale dell’emisfero cerebrale (detto 
taglio di Flechsig), il segmento posteriore della capsula interna è diviso in 


tre parti presso a poco eguali (1,2, 3). Fra 
questo segmento posteriore e l’anteriore 
(CIA) è disegnata la piccola regione della 
corona raggiata alla quale venne dato il 
nome di ginocchio della capsula. Si è nella 
parte affatto posteriore (3) che converge¬ 
rebbero le fibre della sensibilità per le 
sensazioni percepite. 

La localizzazione stabilita da Charcot 
sarebbe fuori di ogni contestazione se fosse 
formulata in modo più esplicito. Di fatti, le 
sezioni orizzontali dell’emisfero non dimo¬ 
strano la capsula interna sempre sotto lo 
stesso aspetto; tutto dipende dal livello al 
quale sono praticate, ed il taglio di Flechsig, 
specialmente, non colpisce sempre le stesse 
parti bianche o grigie. Se, ad esempio , si 
seziona l’emisfero ad un centimetro al di 
sopra della commessura bianca posteriore, 
il segmento posteriore non si presenterà 
sotto la medesima forma che presenta in 
una sezione, che passi per la commessura 
stessa. In altri termini, la capsula interna 
ha un’estensione verticale della quale solo 
una parte viene interessata nella sindrome 
emianestesia. Per essere completi, la loca¬ 
lizzazione anatomica del fascio sensitivo im¬ 
plica la determinazione del Valtezza della 
capsula ove convergono tutte le fibre sensi- 
tivo-sensoriali. Quest’altezza non fu, finora, 
determinata abbastanza esattamente. Una 
lesione distruttiva del terzo posteriore del 



Fig. 19. — Taglio orizzontale dell’emi¬ 
sfero (schematico). T h, Talamo ottico; 
— GA, Commessura anteriore; — 
GP, Commessura posteriore; — FVA, 
Fascio di Vicq d’Azir; — CIA, Seg¬ 
mento anteriore della capsula interna; 
— G, Ginocchio della capsula interna; 
— 1, 2, 3, I tre terzi del segmento 
posteriore della capsula. 


segmento posteriore non produrrà mai emia¬ 
nestesia, ove, affetti le parti più alte della capsula. Per contro si verificherà 
detta sindrome se la lesione sarà situata nella parte inferiore della regione 
optostriata, cioè nel punto stesso di penetrazione delle fibre affatto posteriori 
del piede del peduncolo. Adunque, quando dovremo cercare la causa anatomica 
di un’emianestesia cerebrale, la sezione trasversale verrà praticata a livello 
o al di sotto della commessura bianca posteriore in modo da dividere i corpi 
genicolati esterni quasi a metà del loro diametro verticale. La figura 20 dà 
un’idea abbastanza precisa dell’aspetto di un taglio orizzontale passante per 
questo punto di repere. Si può così vedere che il punto di convergenza (L) 
è situato proprio all’infuori del corpo genicolato esterno (G F) all’estremità 
anteriore del fascio sensitivo (FS). Si tratta qui d’anatomia medica e non 
d’anatomia descrittiva, giacché se alla detta regione dovessimo assegnare una 
delimitazione più conforme all’anatomia normale, converrebbe dire che si 
trova nel punto di congiunzione del fascio sensitivo e del nastro di Reil. 
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La parte che nella storia dell’emianestesia si attribuisce al nastro di Reil 
è ancor poco precisata. Le descrizioni stesse di questo nastro sono in gran 
parte arbitrarie. Si ammette che questo gruppo di fibre sia per la sensibilità 

ciò che è il fascio piramidale 
per la motilità. Sarebbe 
una commessura cerebro- 
spinale a lunghe fibre cen¬ 
tripete, come il fascio pira¬ 
midale è una commessura 
cerebro-spinale a fibre 
centrifughe. Anch’esso su¬ 
bisce la decussazione bui- 
bare, decussazione del resto 
incompleta. Ma, se il nastro 
L di Reil è una commessura 
cerebro-spinale ed anche 
cortico-spinale, le lesioni, 
che interrompono il de¬ 
corso delle sue fibre 




non 

r pressione della sensibilità 

dei nervi craniani propria- 

quelli della vista e dell’ol- 

fìbre centripete del nastro 
di Reil non può, adunque, 
determinare una emiane- 
stesia sensitivo-sensoriale 
completa, se non quando 
interessi i fasci dei nervi 
ottico ed olfattivo dello 

questi fasci non si trovano 
n- no ™ „ . in contatto col nastro di 

Ing. IO. — ih , lalamo; — (*E, Corpo genicolato esterno; — dm i , i • 

FS, Fascio sensitivo; — L, Lesione dell’emianestesia nel ^ ei ’ se non ne ^ P un to di 
punto di convergenza delle fibre sensitive nella capsula Convergenza Sensitivo. 

interna. La questione di sapere 

se le fibre del nastro di 
Reil arrivano sino alla corteccia senza passare pei nuclei grigi centrali è ancora 
controversa. Flechsig, Monakow ammettono tale passaggio; Meynert, Forel, 
Edinger, Obersteiner lo negano. Lo studio delle degenerazioni patologiche o 
sperimentali non ha ancor detto l’ultima parola sull’argomento. La difficoltà 
consiste in ciò che, sino al presente, si ignora se il nastro di Reil contiene 
soltanto delle fibre centripete. In ogni caso, alcune osservazioni ci autorizzano 
a supporre che la sua porzione sensitiva rimonta sino alla corteccia e vi si 
espande su tutta la regione parietale. Le fibre sensitive midollari, che decorrono 
di basso in alto, e vanno a terminare nei nuclei di Goll e di Burdach, si con¬ 
tinuano mediatamente nel bulbo colle fibre arciformi profonde della formatio 
reticulans. Queste oltrepassano la linea mediana a livello dell 'incrociamento 
superiore delle piramidi e raggiungono, al di là del piano superiore del peduncolo, 
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il piede della corona raggiata. Esse, adunque, penetrano nella capsula interna. 
Di là, che succede di tali fibre? — Secondo Flechsig e Hosel (1), attraver¬ 
sano il centro ovale e vanno, ininterrotte, alle circonvoluzioni della regione 
parietale; secondo Mahaim (di Liegi) (2), si arrestano nella lamina midollare 
esterna o strato fenestrato del talamo. Solo nuovi studi potranno definire la 
questione. 

Sintomi — Diagnosi. — L’emianestesia di origine cerebrale non oltrepassa, 
quasi mai, la linea mediana, come già dicemmo. Talvolta, specialmente quando 
ha origine capsulare, è totale ed interessa tutta una metà del corpo: faccia, 
tronco ed arti dello stesso lato. Tal’altra, quando è dovuta ad un focolaio 
corticale, è parziale ed in rapporto coll’emiplegia che spesso si presenta col 
tipo di monoplegia associata. 

Qualunque sia la sua distribuzione, l’emianestesia cerebrale è completa 
od incompleta. Nel primo caso, del resto abbastanza raro, essa ricorda l’emi- 
anestesia isterica: le sensazioni tattili, dolorifiche e termiche sono profonda¬ 
mente abolite. Nel secondo, queste sensazioni sono più o meno attutite, e 
qualcuna può anche conservarsi normale: il tipo di dissociazione delle sen¬ 
sibilità conosciuto al presente col nome di “ siringomielinico „ era già stato 
descritto da Landois e Mosler (3). 

Sappiamo che l’emianestesia cerebrale è ordinariamente fugace e passeg¬ 
gera, poiché può non durare che poche ore. Almeno è molto frequente ad 
osservarsi in seguito all’ictus e vederla scomparire dopo qualche giorno. Si è 
appunto per la sua fugacità che pare rara. Qualche volta, però, dura dei mesi 
ed anche degli anni, sino alla morte. Può anche restare dopo un’emiplegia, 
che migliora o scompare. 

Se nelle osservazioni antiche non si fa menzione dell’anestesia sensoriale 
e gli autori si limitano a descrivere l’emianestesia della sensibilità generale, 
ciò successe perchè con tutta probabilità non venne praticato l’esame dei sin¬ 
goli sensi. Di fatti, tali osservazioni non ne fanno cenno. 1 casi di Gharcot, 
come dicemmo or ora, ne stabilirono definitivamente la partecipazione che 
fu confermata poi da quelli di Ferrier, Déjerine, ecc. 

“ Questa emianestesia capsulare, dice Gharcot, quando è accentuata, non 
differisce, essenzialmente, dall’emianestesia isterica, in particolare per quanto 
concerne il campo visivo: in tali casi non si ha emiopia, ma ambliopia crociata 
unilaterale o doppia, come se si trattasse d’isterismo Ed invero, l’emiane¬ 
stesia sensoriale indica quasi sempre una lesione capsulare e non un focolaio 
corticale. L’emianestesia di origine corticale, infatti, sarebbe ordinariamente 
limitata alla sensibilità generale e rispetterebbe i sensi specifici. Certamente, 
anche questi sensi potrebbero essere interessati, ma sarebbe necessario un 
focolaio molto esteso in superfìcie, perchè tutte le specie di sensibilità ne venis¬ 
sero lese. I centri corticali del gusto e dell’odorato non sono ancora bene loca¬ 
lizzati; quello dell’udito, che ha sede nella prima circonvoluzione temporale, 
potrebbe, a rigore, essere di frequente leso. Riguardo al centro visivo, la sua 
alterazione non determinerebbe un restringimento semplice o duplice del campo 
visivo, ma bensì un ’emianopia. Ora, questo disturbo fu notato in qualche caso 
di emianestesia cerebrale. In queste osservazioni, come in quelle di Morax, 


(1) Archiv f. Psych ., 1892 e 1893. 

(2) Ivi, 1893. 

(3J Landois e Mosler, Beri. /din. Woch 1868, p. 401. 
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la lesione colpisce sia il lobo occipitale sia le radiazioni ottiche di Gratiolet. 
D’altra parte, la constatazione di un’emianopia in caso di emianestesia cerebrale 
ha una grandissima importanza dal punto di vista diagnostico, e permette 
di escludere l’isterismo, perchè in questa nevrosi non la si riscontiò mai, 

[eccetto in un caso di Grocco (S.)]. . 

Oltre questa condizione, abbiamo altri dati diagnostici. In presenza di un e- 

mianeslesia sensitivo-sensoriale il problema si riduce ad un dilemma: questo 
sintonia è dovuto a lesione cerebrale o ad isterismo? Le emianestesie satur¬ 
nina, alcoolica, ecc., che pel passato potevano entrare in discussione, al pre¬ 
sente non si ritengono più autonome, ma sembrano doversi legare all’isterismo. 
Se si ha emiplegia con aumento dei riflessi e clono del piede, si tratta sicu¬ 
ramente di un’emianestesia di origine organica. Ma l’emiplegia concomitante 
non è costante, come ne fanno fede parecchie osservazioni, sia perchè non 
esistette mai, sia piuttosto perchè scomparve. Se manca l’emiplegia, la coe¬ 
sistenza molto frequente di emicorea o di emiatetosi deporrà evidentemente 
per una lesione organica cerebrale. Tuttavia anche l’emicorea può mancare. 
Possiamo avere a che fare con un’emianestesia pura e semplice, ed in tal 
caso, la diagnosi diventa difficile giacché, come dice Charcot, 1 emianestesia 
organica non differisce affatto dall’isterica. Però un isterico, che ha disturbi 
di sensibilità da un lato del corpo, generalmente presenta altre stimmate. 
Di più tale emianestesia è mobile, contraddittoria, fugace, cede agli estesio- 
geni, ecc. Insomma il problema, può sempre essere risolto. 

Escluso l’isterismo, resta a stabilire se l’emianestesia è dovuta ad un foco¬ 
laio corticale o ad una lesione capsulare. I dati riferiti più sopra ed i sintomi 
concomitanti generalmente permetteranno di riferirla alla sua vera causa. 

Finora non abbiamo trattato che dell’emianestesia da causa cerebrale. In 
seguito tratteremo di quella di origine spinale. 


CAPITOLO VI. 

EMIANOPIA 


Definizione. — Sappiamo che l’emisfero cerebrale di un lato presiede alle 
sensazioni come ai movimenti del lato opposto del corpo. Le sensazioni tattili, 
ad esempio, che impressionano il lato destro sono percepite dall’emisfero 
cerebrale sinistro. Lo stesso dicasi per le sensazioni visive. L’immagine di un 
oggetto che noi vediamo a destra appartiene all’emisfero sinistro. Viene essa 
soppressa? In tal caso diremo che si ha a che fare con un’emianopia destra 
nello stesso senso che si dice emianestesia destra. L'emianopia od emianopsia 
od emiopia è adunque la soppressione completa ed incompleta di una metà 
del campo visivo. L’analogia fra le sensazioni tattili e visive non è assoluta, 
perchè, in realtà, noi vediamo a destra colla metà sinistra delle due nostre 
retine ed a sinistra colla loro metà destra. Ciò non pertanto essa esiste, perchè 
si è la retina destra che prende la parte maggiore alla visione a destra. 

L’emianopia, che abbiamo preso come tipo, interessa anche le metà corri¬ 
spondenti od omonime del campo visivo dei due occhi: è l’emianopia omonima 
destra o sinistra (fig. 21), che viene anche detta laterale per distinguerla dall’e- 
mianopia omonima superiore od inferiore. Ma queste due ultime varietà sono 
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ancora poco conosciute e le lascieremo in disparte. Le si indicarono anche 
col nome di emianopie a settore nell’idea che i varii segmenti della retina 
potessero essere proiettati su territorii corticali distinti (Munk). Von Monakow 
nega tale proiezione, basandosi sulla parte che hanno in tale funzione i centri 
ganglionari. Ciò che importa 
tener presente si è che l’e- 
mianopia laterale può essere 
rappresentata da scotomi 
simmetrici. 

E ciò non basta: il senso 
del termine emianopia si è al¬ 
largato maggiormente. Chia¬ 
masi emianopia eteronima 

l’alterazione, checonsiste nella 
soppressione di una metà di «■ - Emianopia omonima destra. 

uno dei due campi visivi e 

dell’altra metà dell’altro. L’emianopia è in tal caso destra da un lato e sinistra 
dall’altro, o, per esprimerci con altri termini, è contemporaneamente nasale o 
temporale per ambo i campi visivi. 

Finalmente, l’emianopia può non essere binoculare, oppure soltanto mono¬ 
culare, ove si tratti di lesione che non interessi che la metà di uno dei 

nervi ottici. 

Localizzazione. — Per comprendere la localizzazione di tutte le altre varietà 
di emianopia è indispensabile fondarsi sui dati anatomici e fisiologici attual¬ 
mente conosciuti. . 

Le fibre visive dal nervo ottico passano nel chiasma, di poi nelle bende- 

relle ottiche; ma noi non dobbiamo occuparci delle fibre che si aggiungono in 
queste regioni a quelle del nervo ottico. 11 fatto più importante si è che i nervi 
ottici non subiscono nel chiasma che una semi-decussazione , in modo che la 
benderella ottica di un lato contiene dei fasci che si portano alla retina dello 
stesso lato ed altri che vanno a quella del lato opposto. Tale disposizione non 
esiste che nei vertebrati superiori, nei quali i due campi visivi si confondono 
più o meno. Le fibre visive che non si incrociano nel chiasma sono tanto piu 
numerose quanto più ampia è la parte comune dei due campi visivi. Questa 
semi-decussazione non era che un’ipotesi (Newton), quando Gharcot dettava 
le sue lezioni sulle localizzazioni cerebrali, e venne confermata specialmente 
dallo studio delle degenerazioni sperimentali ed anatomo-patologiche (1) 

^ D’altra parte, le degenerazioni sperimentali ascendenti determinate coll’abla¬ 
zione del globo oculare nel coniglio appena nato producono 1 atrofia del nervo 
ottico e della benderella ottica opposta, del corpo genicolato esterno, del pulvi¬ 
nare e dei tubercoli quadrigemini anteriori (Monakow). 

Von Monakow, coll’ablazione del lobo occipitale, ottiene una degenerazione 
discendente degli stessi tre nuclei grigi (corpo genicolato esterno pulvinare, 
tubercolo quadrigemino anteriore), ed anche delle radiazioni ottiche di bra- 
tiolet. “ Queste radiazioni ottiche sono i fasci di proiezione che stabiliscono 
una connessione diretta fra la sfera visiva corticale ed i nuclei centrali dell ap- 

(1) Già nel 1854 Panizza (citato da Tamburini) aveva osservato tale degenerazione nell’uomo e 
negli animali. 
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parato ottico... „. Si chiamarono lamina dei fasci ottici (Meynert) e sostanza 
sagittale del lobo occipitale (Wernicke). Quest’ultimo nome è più appropriato 
perchè esse non contengono soltanto delle fibre visive (1); non sono che il 
fascio sensitivo di Ballet. Era necessario ricordare brevemente questi fatti, 
senza dei quali non possiamo spiegare l’emianopia nelle sue varie localizzazioni. 

Resta ancora da stabilire la loca- 



Fig. 22. — Radiazioni ottiche (FS) vedute schema¬ 
ticamente su d’una sezione orizzontale della 
' regione occipitale. Provengono dalla punta del 
lobo occipitale (0 ) e dalla faccia interna dell’emi¬ 
sfero. Si terminano in avanti al talamo (T/i), al 
corpo genicolato esterno (GE) ed al tubercolo 
quadrigemino anteriore (QA). — Si continuano 
al disotto del corno occipitale col fascio longitu¬ 
dinale inferiore (FLI). — 0’, 0’, quarta e quinta 
circonvoluzione occipitale o gyrus fusiforme e 
gyrus linguale; CQ + O’, congiunzione del lobo 
quadrato col gyrus linguale; Hip, circonvoluzione 
dell’ ippocampo ; o£, , solco dell’ ippocampo ; 
K, scissura calcarina; ot t , quarta scissura occi- 
pito-temporale. 

Le strie nella faccia interna del lobo occipitale 
rappresentano il focolaio dell’emianopia corti¬ 
cale (gyrus linguale e fusiforme O 5 ,0’). 


lizzazione corticale dell’emianopia. 
E questa non è costituita che dalla 
terminazione del fascio sensitivo 
visivo. 1 fasci sensitivi mettono capo 
a tutto il piano inferiore del lobo 
linguale, daH’estremità posteriore 
di talecirconvoluzionesinoall’uncus 
dell’ippocampo, in addietro del 
nucleo amigdalino. Una parte di 
esse va anche al lobulo fusiforme e 
fors’anche nella terza circonvolu¬ 
zione occipito-temporale. Non si 
osservò ancora nessun caso di emia¬ 
nopia di origine corticale, nella 
quale siasi trovato leso il solo cuneo, 
e questo fatto non ci permette di 
accettare le conclusioni di Vialet (2), 
il quale fa arrivare la sfera visiva 
corticale fino al cuneo. D’altra parte, 
non è affatto dimostrato che il cuneo 
contenga fibre di proiezione. La 
disposizione anatomica del corno 
occipitale del ventricolo laterale è 
tale, che il fascio longitudinale infe¬ 
riore (porzione del fascio sensitivo 
riflesso sotto il ventricolo) si esau¬ 
risce “ nella parte media ed inferiore 
della corteccia del gyrus linguale, 
e perciò al di sotto del cuneo „ (3). 

Il fascio longitudinale inferiore 
non potrebbe arrivare al cuneo, 
perchè la fascia dentata, che circo¬ 
scrive il fondo della scissura calca¬ 
rina formando un fascio di associa¬ 


zione fra il lobulo linguale ed il cuneo, gli impedisce ogni connessione colla 
sostanza grigia di questo. E, se il fascio sensitivo non arriva al cuneo per la 
via del fascio longitudinale inferiore, riesce impossibile comprendere come 
potrebbe [raggiungerlo per una via superiore, al disopra dei ventricoli o al 
di sopra del forceps major. 


(1) Ann. d' Oculistique } 1894. 

(2) N. Vialet, Les centres cérébraux de la vision; Tesi di Parigi, 1893. Vialet crede che le 
radiazioni ottiche circondino il corno occipitale nella parte superiore e nell’inferiore, e che d’altra 
parte non siano che le lesioni della faccia interna dell’emisfero capaci di determinare l’emianopia. 

(3) Anatomie du cerveau de l’homme, p. 91. 
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Aggiungiamo ancora che la scissura calcarina, la quale costituisce il centro 
della sfera visiva dell’uomo, si prolunga qualche volta sulla faccia esterna 
dell’emisfero e che, quindi, l’emianopia 


può anche essere dovuta alla distru¬ 
zione della parte affatto posteriore ed 
esterna del lobo occipitale. Essendosi, 
sino al presente, trovata in modo co¬ 
stante la lesione sotto-corticale, si 
deve attribuire l’emianopia di origine 
cerebrale all’interruzione delle fibre di 
proiezione cortico-talamiche partite 
dal labbro inferiore della scissura cal¬ 
carina e dalle due circonvoluzioni 
situate al disotto. La figura 26 rap¬ 
presenta un rammollimento superfi¬ 
ciale (caso di Gombault), sito fra il giro 
linguale ed il fusiforme, e che deter¬ 
minò emianopia. 

Già fin dal 1877, Munk, coll’abla¬ 
zione unilaterale del lobo occipitale 
aveva determinato nel cane e nella 
scimmia l’emianopia; colla ablazione 
bilaterale dello stesso lobo aveva pro¬ 
dotto l’emianopia doppia o cecità cor¬ 
ticale. Ma dei fisiologi che lo seguirono 
in questi studi, solo Schaefer e Sanger 
Brown confermarono le sue espe¬ 
rienze (1). 



Fig. 23. — Lesione corticale (strie oblique) che 
interrompe profondamente il decorso delle 
radiazioni ottiche o fascio sensitivo (FS) e 
determina l’emianopia. Le indicazioni let¬ 
terali sono identiche a quelle delle figure 
precedenti. 


“ I primi casi clinici dimostrativi 

per la localizzazione del centro visivo nell’uomo ci furono forniti, nel 1879, 
da Luciani e Tamburini. Nello stesso anno Nothnagel ammise che l’emianopia 



Fig. 24. — Sfera visiva corticale (secondo Vialet): Fig. 25. — Sfera corticale visiva limitata in 

0’, gyrus fusiforme; O s , gyrus linguale; alto dalla scissura calcarina. Il cuneo ne fa 

0% cuneo. parte. 


può essere dovuta a lesione del lobo occipitale. Bellouard, nella sua tesi, 
sostiene tale dottrina (1880). Nel 1882, Féré sorse con Charcot, ad affermare 
che anche l’ambliopia poteva essere dovuta ad una lesione cerebrale. Vengono 



(1) Henscheu toglie dalla sfera visiva la punta occipitale, i lobuli linguale e fusiforme. 
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poi i lavori di Wilbrand, Seppilli, Philipsen, Seguili, con alcune belle osserva¬ 
zioni di Bouveret, Chauffard, Déjerine, ecc., relative a casi di cecità corticale 
Von Monakow, Seguin, Nothnagel e Wilbrand arrivano alla conclusione che 
“ il centro visivo è rappresentato dal territorio della scissura calcarina e delle 
due circonvoluzioni adiacenti, il cuneo ed il lobo linguale „ (Vialet) (1). Come 

si vede, questa conclusione non è 
affatto d’accordo colle nozioni ana¬ 
tomiche più precise. 

Alla questione dell’emianopia è 
strettamente legata quella dell’am- 
bliopia crociata. L’esistenza di que- 
st’ultima fu dimostrata dai casi di 
Bernhardt, Miiller, Ballet e Féré, ecc. 
Charcot l’ammetteva insieme all’e- 
mianopia, e, poiché il decorso intra- 
cerebrale delle fibre visive è ancor 
poco conosciuto, non siamo auto¬ 
rizzati a non prenderla in conside¬ 
razione. Charcot, per ispiegare la 
ambliopia crociata da lesione del fascio sensitivo nella capsula, aveva emesso 
l’ipotesi che le fibre non incrociale delle benderelle ottiche si incrociassero 
altrove, ad es. nei tubercoli quadrigemini. Grasset, per conciliare il doppio 
fatto delPambliopia crociata da lesione del fascio sensitivo nella capsula e 
dell’emianopia da lesione del lobo occipitale, proponeva un terzo incrociamento 
nel corpo calloso. Ciò non è ancor dimostrato: l’avvenire risolverà la questione. 

Esistono ancora in questo problema parecchie incognite: la terminazione 
dei fasci della macula, ad esempio. Sappiamo che il nervo ottico contiene 
dei fasci distinti per la macula lutea o fovea centralis ; uno di essi è diretto, 
l’altro crociato. In altri termini, sappiamo che vi hanno delle fibre visive spe¬ 
ciali per la visione centrale. Ora devesi notare che questa visione centrale 
resta intatta nell’emianopia laterale di origine corticale, anche dopo la “ distru¬ 
zione totale del centro visivo „ (Vialet). Wilbrand spiega la conservazione 
della visione centrale colla decussazione incompleta dei fasci della macula: 
pura ipotesi. La questione poi riguardante il restringimento del campo visivo 
“ che talvolta complica l’emianopia e si manifesta nella porzione sana del 
campo visivo è ancor più oscura e possiamo confessare di non essere in grado 
di chiarirla. Cosicché, in fin dei conti, si affaccia ancora il problema del- 
l’ambliopia crociata, giacché non tutto possiamo chiarire nell’emianopia e 
questa non dà la ragione di tutti i fatti 

Vi hanno centri speciali per lo spazio, pei colori, per la luce? — Wilbrand 
ammette tre centri distinti. Di fatti, l’emiacromatopsia parziale, limitata ad 
uno o a due colori, non è molto rara; ma è probabile che essa non costituisca 
che un grado dell’emianopia (Vialet). 

Non abbiamo tenuto parola che della localizzazione corticale dell’emianopia 
omonima. Essa può anche seguire ad una lesione della benderella ottica del lato 
opposto (tumori), piu di rado, dei tubercoli quadrigemini o del pulvinare. L’emi¬ 
anopia temporale (eteronima) si manifesta per una lesione mediana del chiasma, 
il più sovente per tumori della ghiandola pituitaria (acromegalia) (2). 



Fig. 26. — Emianopia: Lesione situata fra il lobo 
linguale (O s , T'), ed il fusiforme (T’). Il cuneo (0‘) 
è intatto (caso di Gombault). 


(1) Per la storia della questione rimandiamo jl lettore all’eccellente tesi di Vialet (Parigi 1893). 

(2) Blocq e Onanoff, 


Emianopià 


95 


Riassumeremo ora i fatti principali relativi all’anatomia patologica della 
emianopia. 

Per l’emianopia di origine corticale, si tratta pressoché sempre di rammolli¬ 
mento della faccia interna del cervello, nella regione che abbiamo già descritta 
(V. lo schema). Le lesioni sono spesso molto più profonde di quanto si possa 
supporre e si rende necessario l’esame microscopico. Fino ad ora si trovarono 
sempre lesioni sotto-corticali. In via eccezionale, si tratta di un focolaio emor¬ 
ragico sotto-corticale, come nel caso di Chauffard (cecità corticale). 

Per produrre l 'emianopia, basta che la lesione interessi il fascio sensitivo 
nella sua parte inferiore. Alcune lesioni del lobo temporale o del parietale, e 
specialmente della piega curva, la determinano. Non occorre parlare della 
natura della lesione che è senza importanza: si può avere da fare con un 
tumore, un sarcoma, un glioma, un ascesso, un ematoma, un trauma (ferita 
da arma da fuoco) del lobo occipitale o del parietale. 

Semeiologia. — La prima questione da stabilirsi clinicamente si è resistenza 
dell’emianopia. 

È raro che l’ammalato accusi in modo categorico questo disturbo, in 
generale è necessario ricercarlo. Alcuni individui, però, dicono che non vedono 
se non una sola metà degli oggetti, una sola metà delle immagini: tale è il 
caso dell’emianopia omonima, della quale un ammalato di Charcotci fornì un 
bell’esemplare (1): “ A destra il campo visivo era per lui così ristretto che 
(giuocando al bigliardo) non vedeva che una metà del tappeto verde, una metà 
della palla, egli perdeva di vista le palle non appena entravano nella parte 
destra del campo visivo „. Quest’uomo, emiplegico a destra, era stato afasico; 
presentava i fenomeni della cecità verbale, associazione frequente, giacché 
la lesione, che determina la cecità verbale si localizza alla piega curva del 

lato sinistro, regione prossima alla sfera visiva. 

Spesso accade che rammalato non si lagni che di debolezza visiva o anneb- 

biamento dal lato dell’emianopia laterale. Se si tratta di un ammalato col¬ 
pito specialmente da cecità verbale, si cercherà tosto l’emianopia nel modo 

seguente. 

B Bisogna esaminare separatamente i due campi visivi e, per ciò fare, si 
chiuda un occhio all’ammalato. Un esame grossolano senza apparecchi può 
bastare per la diagnosi nei casi tipici. Si capisce che, ove trattisi solo di 
scotomi simmetrici, sarà indispensabile il campimetro. Fatto curioso, come già 
dicemmo, la visione centrale è generalmente rispettata. Qualche volta si ha 
un restringimento contemporaneo del campo visivo, e, in tal caso, il campo 
visivo corrispondente al lato dell’emianopia è più ristretto, il che devesi a ciò, 
che le fibre visive non incrociate sono meno numerose delle incrociate. 

L’emianopia può essere transitoria ed accompagnata da scotoma scintil¬ 
lante; è questa una forma affatto distinta, la cui storia si confonde con quella 
dell’emicrania oftalmica. Non dura che circa 20 minuti o meno ancora. 

In un caso di Lamy, l’emianopia omonima transitoria coincideva con un’epi¬ 
lessia sensitivo-sensoriale di origine sifilitica e, di più, fatto interessante, si 
accompagnava ad allucinazioni visive da un lato rappresentanti la figura ben 
distinta di un bambino che l’ammalato non ricordava di aver mai visto. 

Secondo Oppenheim, l’emianopia bilaterale transitoria per lesioni del 


(1) (Euvres comjjlètes , 1890, voi. Ili, p- 159- 
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chiasma deve ritenersi di origine sifilitica; [può anche osservarsi nell’ateroma 
cerebrale (Silva)]. 

Constatato tale fenomeno, resta da localizzare la lesione in un punto del 
decorso delle fibre visive. 

Di regola generale, si ritiene che l’emianopia, la cui causa risiede al di sotto 

od a livello dei centri ganglionari, 
si accompagna a perdita del riflesso 
pupillare alla luce, quando si diriga 
un raggio luminoso sulla metà della 
retina corrispondente alla lesione: 
è questa la reazione pupillare emio- 
pica od emiretinica. Conviene però 
anche tener presente che il riflesso 
pupillare alla luce può mancare per 
un’altra affezione concomitante, la 
tabe, ad esempio. Così, secondo 
Blocq ed Onanoff, l’emianopia omo¬ 
nima incompleta, con iscotomi per¬ 
fettamente simmetrici e con acuità 
visiva centrale conservata, deve es¬ 
sere riferita ad una lesione emisfe¬ 
rica, anche quando manca il riflesso 

Fig. 27 . - Misura dei diametri pupillare alla luce. “ Questa sim- 

del campo visivo. metria avrà un vero valore diagno¬ 

stico, se tale genere di emianopia 
si riscontra in un tabico od in un soggetto colpito da oftalmoplegia interna 
o totale 

Anche l’emianopsia incompleta a scotomi perfettamente simmetrici con 
cecità verbale ci permetterà di localizzare la lesione nella corteccia o nella 
regione sotto-corticale del cervello. Si capisce come soltanto l’emianopia 
destra si complichi a cecità verbale. È possibile solo un’eccezione, almeno 
teoricamente, pei mancini. 

“ Le vie che percorrono le fibre visive, dalle benderelle ottiche alla corteccia 
del lobo occipitale, possono dividersi in tre parti (Wernicke): la prima com¬ 
prende il tragitto del fascio midollare sagittale nel lobo occipitale: emianopia 
omonima , senza altro fenomeno centrale; la seconda comprende il punto di 
emergenza del fascio midollare sagittale nella capsula interna e nei ganglii 
terminali delle benderelle, il pulvinare cioè ed il corpo genicolato esterno : emia- 
nopia con emianestesia ; la terza, finalmente, comprende le benderelle ottiche 
nel loro tragitto alla base: emianopia con emiplegia „ (Hirt). 

Se l’emianopia si accompagna a paralisi oculare, e ciò accade più spesso 
dallo stesso lato come gli accidenti surriferiti, saremo anche autorizzati a con¬ 
cludere trattarsi di una lesione della benderella ottica. 

Tutte le emianopie mono- o binoculari eteronime sono dovute a lesioni 
del nervo ottico e del chiasma (Blocq ed Onanoff). 

Non dobbiamo per ora far la diagnosi della natura della causa dell’emianopia. 

L’emianopia può guarire (emorragia, sifilide, ecc.), ma spesso resta stazio¬ 
naria, e può anche, come vedemmo, essere transitoria od oscillante. Si manifesta 
bruscamente. 

Ci resta a far parola dell’emianopia doppia o cecità corticale od anopsia 
corticale. Se l’emianopia si manifesta successivamente dai due lati, in due 
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tempi, come il più spesso succede, il primo attacco può restare inosservato 
sino a quando si produce il secondo (Gaso III di Chauffard). Però l’anopsia 
corticale può manifestarsi in un tempo solo per lesione simultanea di ambo i 
lobi occipitali (Gaso di Bouveret). 

La cecità corticale sta in rapporto colla distruzione del centro delle per¬ 
cezioni visive; ma il cenlro dei ricordi visivi può restare integro (piega curva) 
ed in tal caso persiste “ la facoltà di risvegliare le impressioni visive perce¬ 
pite antecedentemente „. Anzi, possono anche darsi delle allucinazioni visive 
di origine centrale. 

La cecità corticale può essere transitoria (Séguin) nell’emicrania, come 
anche nelle intossicazioni quali l’uremia, l’eclampsia puerperale (Chauffard) (1). 

La cecità -psichica è una cosa affatto diversa dalla cecità corticale; si tratta 
precisamente della perdita della memoria delle immagini ottiche; in altri 
termini, essa è per gli oggetti ciò che la cecità verbale è per le parole. 

Cecità psichica con emianopia. — H. Wilbrand (2) descrisse un caso di 
lesione bilaterale del lobo occipitale con emianopia doppia ed omologa, nel 
quale le alterazioni distruttive interessavano parti diverse di questo lobo. Il 
soggetto, malgrado la cecità psichica, malgrado, cioè, l’incapacità di ricono¬ 
scere il significato degli oggetti che gli si presentavano, conservava la facoltà 
di richiamarli alla sua immaginazione, ad occhi chiusi. Egli vedeva che gli 
si presentava un oggetto; ma quest’oggetto per lui non significava nulla, non gli 
destava nessun ricordo e non ne sapeva l’uso. E quando gli si domandava se 
sapeva in che consistesse tale oggetto, egli, ad occhi chiusi, lo vedeva ancora 
colla sua mente, in altri termini, per l’eccitamento portato sul centro della 
memoria visiva dallo stimolo uditivo dell’oggetto enunciato. 

I casi di questo genere, benché molto insufficientemente studiati dal punto 
di vista della localizzazione anatomica, sembrano dimostrare l’indipendenza 
e l’autonomia del centro della percezione visiva e del centro della memoria 
visiva. Ambedue sono localizzati in vicinanza della punta occipitale abba¬ 
stanza vicini fimo all’altro; ciascun centro di percezione è in relazione col 
centro della memoria dello stesso emisfero e dell’emisfero opposto. Così, 
secondo il luogo e l’estensione di un processo distruttivo corticale o sotto¬ 
corticale, si può concepire una tale complicazione dell’emianopia consistente 
in una perdita della percezione visiva o in una perdita della memoria visiva, 
talora semplice, tal’altra doppia. Ritorneremo su questo argomento parlando 
dell’afasia sensoriale. 


(1) Chauffard, 1ìevue de Méd., 1888. 

(2) Deutsche Zeitschr. fili’ Neroenheilkunde , voi. II, fascicoli 5 e 6. 


7. — Tr. Med, — Malattie dell'Encefalo , VI, p. l a . 
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CAPITOLO VII. 

AFASIA 


Quando il neologismo afasia (fyowria, da a privativo (paci?, parola) venne 
introdotto da Trousseau nella nomenclatura medica, pareva non dovesse signi¬ 
ficare altra cosa che l’impossibilità di tradurre in parole il pensiero. L’uso, 
che al presente se ne fa, si applica ad un gruppo di disturbi funzionali “ com¬ 
prendenti tutte le modificazioni così varie, e talvolta così minute, che può pre¬ 
sentare nello stato patologico la facoltà, che l’uomo possiede di esprimere il 
suo pensiero per mezzo di segni ( facidtas signatrix di Kant) „ (1). 

La storia di questa parola, nata appena ieri, è già lunga. I sinonimi o gli 
equivalenti, che si tentò di sostituirle fin dal suo nascere, fanno fede dell’impor¬ 
tanza che si attribuiva alla definizione esatta del nuovo sintonia: afasia , 
afernia, afrasia , alalia, amnesia ; tutti questi termini vennero in uso o furono 
volta a volta proposti. Di tutti, però uno solo rimase ed è quello di afasia , 
consacrato dall’uso “ sovrano arbitro Ma esso non conserva nulla del suo 
valore etimologico da quando servì ad indicare “ il difetto di corrispondenza 
della parola all’idea „, in tutte le condizioni nelle quali la patologia cerebrale 
riproduce una tale condizione. Un individuo, il quale, malgrado l’integrità 
funzionale della lingua e della laringe, non può pronunciare il suo nome 
anche quando se lo ricorda, quando mentalmente lo ripete entro se stesso e può 
ancora scriverlo spontaneamente, è un afasico. In tal caso, la corrispondenza 
etimologica della parola è rigorosa. Ma chiamiamo afasico anche colui, che, 
non essendo paralitico, non può più esprimere il suo pensiero colla scrit¬ 
tura al punto da non riuscire più a scrivere il proprio nome, quello che cono¬ 
sceva meglio e che distingue ancora fra gli altri leggendo, e che pronunzia 
egli stesso in modo imperturbabile. Ed anche afasico è colui che, pur non 
essendo sordo, non capisce più la sua lingua materna, non comprende che il 
nome che si pronuncia e che egli sente, è il suo nome, benché egli stesso 
sappia pronunciarlo e leggerlo e scriverlo correntemente. Finalmente, è afasico 
chiunque ha dimenticato il significato delle parole scritte, non sa più leggere 
nemmeno la propria scrittura, neanche il suo nome, appena scritto dalla sua 
stessa mano. 

In ciò consiste l’afasia. Ben lungi, come vedesi, dal presentarsi sempre 
invariabilmente identica, in ciascuna di queste forme essa conserva un’inne¬ 
gabile unità generica, giacché rappresenta sempre una mancanza di adatta¬ 
mento della parola all'idea. Sia che tratti di un’ idea da esprimere come da 
concepire, a qualsiasi oggetto, a qualsiasi azione, a qualunque cosa corrisponde 
un’idea semplice o complessa che può essere rappresentata da una parola o da 
un gruppo di parole. La parola, parlata o scritta, è il simbolo dell’idea, l’equiva¬ 
lente dell’idea stessa; essa ne è la rappresentazione materiale , nel senso stretto 
e letterale, giacché “ il senso letterale di rappresentare è render presente „. La 
parola rende presente nel cervello dell’uomo l’idea dell’oggetto, dell’azione o 
della cosa, di cui è l’equivalente. La mancanza di corrispondenza della parola 


(1) Charcot, Progrès mèdica !, 1883, p. 441. 
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coll’idea rappresenta quindi la scomparsa di tale equivalenza; e, qualunque 
voglia essere la varietà dell’afasia, fra quelle indicate, il disturbo morboso 
si riduce sempre all’impossibilità di adattare la parola all’idea, che questa 
parola, simbolo convenzionale, rappresenta. Un afasico non potrà più espri¬ 
mere con suoni articolati le idee che concepisce; un altro non potrà più tra¬ 
durle coll’equivalente della parola parlata che è la parola scritta; un altro 
ancora non sarà più in grado di adattare la parola che intende, all’idea che 
essa parola rappresenta nel cervello di chi parla; un altro, finalmente, non 
adatta più la parola scritta, equivalente della parlata, all’idea che la parola 
scritta rappresenta nel cervello che ne ha diretto il tracciato. 

Come vedesi, i casi sono molto varii, ma soggetti alla stessa legge; ed il 
grandissimo merito di Broca consiste appunto nell’aver saputo discernere tali 
casi e formulare questa legge in termini tali, che non vi ha pressoché nulla 
da aggiungere: l’afasia consiste nella mancanza di corrispondenza fra la parola 
e l’idea. 

Se tale definizione è pressoché perfetta, pure, a rigore, possiamo farle due 
appunti: prima di tutto, essa non è sufficientemente esplicita; in secondo 
luogo non è ancora abbastanza generale. 

Vediamo, dapprima, perchè non è sufficientemente esplicita. 

L’afasico, che non sa più esprimere verbalmente le idee che concepisce, 
ha certamente perduto la facoltà di adattare la parola all’idea; lo stesso suc¬ 
cede per chi che non sa più tradurre il suo pensiero in iscritto. Ma l’afasico, 
il quale non sa più adattare le parole che intende all’idea, che queste rap¬ 
presentano nel cervello di chi parla, non ha per ciò perduto la facoltà di 
adattare le medesime parole alle idee sue proprie. Lo stesso dicasi di colui, che 
non comprende la scrittura, non adatta cioè le parole che vede alle idee che 
esse rappresentano nel cervello di chi le ha dettate, benché questo stesso 
afasico sia ancora in grado di scriverle. In questi ultimi due casi non si tratta 
deH’impossibilità di adattare delle parole a delle idee, che si concepiscono, ma 
bensì dell’impossibilità di adattare delle idee a delle parole che si intendono 
o si vedono, cioè ad idee concepite da altri. Se il difetto di adattamento è 
apparentemente lo stesso, in realtà il fatto è diverso, giacché il disturbo afa¬ 
sico consiste nell’incapacità, non di esprimere il proprio pensiero, ma di 
comprendere quello degli altri. Nel primo caso, manca l’adattamento della 
parola all’idea; nel secondo, vi ha mancanza di adattamento dell’idea alla 
parola. In altri termini, nel primo caso, l’afasico non può dare nulla, nel 
secondo nulla può ricevere. La parola, per una convenzione, speciale per 
ciascun idioma, rappresenta un valore fittizio, moneta corrente del pensiero. 
Affinchè questa moneta riproduca esattamente il pensiero, bisogna che i suoi 
caratteri, il suo peso, le sue dimensioni, la sua effigie, l’insieme dei suoi 
segni siano conosciuti da tutti coloro che la usano nelle loro operazioni, nei 
loro scambi, nel loro commercio intellettuale. Per l’afasico che non sa più 
parlare, per quello che non sa più scrivere, questo commercio riesce impos¬ 
sibile. I suoni inarticolati del primo, gli scarabocchi illeggibili del secondo non 
hanno più alcunché di comune colle parole pronunciate o scritte, che costi¬ 
tuiscono il valore rappresentativo del pensiero. Lo stesso dicasi anche del- 
l’afasico, che non comprende più il valore rappresentativo delle parole che 
sente o legge. Per lui si tratta di moneta che non conosce e che rifiuta. 

Fin da quando si conosce l’afasia, questa distinzione venne perfettamente 
stabilita da Broca, e di poi molto ingegnosamente esposta da Trousseau, 
costituendo il punto di partenza della prima classificazione razionale dei disturbi 
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del linguaggio, non appena Wernicke dimostrò che le lesioni corticali sono 
diverse nell’afasico, che non può esprimere il suo pensiero da quelle che pre¬ 
senta l’afasico, il quale non comprende più le idee degli altri. Il primo genere 
di afasia venne chiamato afasia di trasmissione od afasia motoria; il secondo, 
afasia di ricettività o sensoriale. Ciascuno di essi venne a sua volta diviso in 

due gruppi : . 

L’afasia di trasmissione o motoria comprende l’afasia di articolazione od 

afernia e la afasia grafica od agrafia. 

L’afasia di ricettività comprende l’afasia uditiva o sordità verbale e l’afasia 


-visiva o cecità verbale. 

In tal modo venne provvisoriamente stabilita la divisione delle forme cliniche 
dell’afasia; divisione incompleta, ma logica e sempre conforme alla definizione: 
mancanza di corrispondenza della parola all’idea e dell’idea alla parola. 

Ed ora dobbiamo dire perchè questa definizione è ancora troppo com¬ 
prensiva. 

I simboli sono di ordini molto diversi. Le cifre, i caratteri algebrici, le note 
musicali, le scale barometriche o termometriche, le ore segnate dal quadrante 
di un orologio e molti altri segni ancora costituiscono altrettante rappresen¬ 
tazioni di idee , delle quali può perdersi la memoria. I segni convenzionali della 
mimica espressiva, i movimenti della testa, che esprimono l’affermazione o 
la negazione, le intonazioni vocali dell’individuo che interroga, della meravi¬ 
glia, della reticenza, ecc. ecc., sono anch’essi dei simboli, la dimenticanza dei 
quali deve figurare nella definizione del sintoma, sia che si tratti di esprimerli 
che di comprenderli. Lo studio generale delle afasie corrispondenti fu trattato 
con mente maestra da Gilbert Ballet nel suo pregevole opuscolo sul linguaggio 
interno. 


Sordità verbale. — Kussmaul chiamò con tal nome la perdita della memoria 
delle parole udite o, per essere più esatti, del loro significato. Wernicke, cui 
dobbiamo la differenziazione di “ quest’afasia sensoriale „ dall’afemia, la con¬ 
siderava come il tipo dell’afasia di ricettività. Ne abbiamo già tenuto discorso 
trattando delle localizzazioni cerebrali. È certo che, perdendo la memoria del 
significato delle parole udite, si perde anche la maggior parte delle immagini 
uditive; ma le parole non costituiscono i soli segni udibili del pensiero. Tutta 
una serie di suoni coordinati e metodici sono degli equivalenti di idee: il 
timbro del suono di un orologio, il fischio della macchina, insomma, tutti i 
rumori, che generalmente chiamiamo segnali , hanno un significato , la cui per¬ 
dita, allo stato patologico, deriva dall’afasia. Adunque, oltre la sordità verbale, 
abbiamo altrettante sordità quanti generi di suoni simbolici rappresentanti una 
idea od un’altra alberga la nostra mente. 

Ne risulta che la sordità verbale, od ogni altra sordità della stessa specie, 
non ha alcunché di comune colla sordità propriamente detta, giacché l’udito 
non è alterato e tale affezione è affatto indipendente dallo stato normale o 
patologico dell’orecchio. Ciò non pertanto essa venne confusa colla sordità 
organica, fino a quando Baillarger seppe, pel primo, riconoscerne l’esistenza 
e stabilirne l’autonomia. La distinzione non ne era facile e questo fatto scusa 
in parte gli otologi che, salvo Troeltsch, non avevano nemmeno supposto che 
fosse possibile essere sordo pel linguaggio senz’esserlo pel resto. Il lavoro di 
Wernicke (1), che data già da 20 anni, ha quindi aperto un bellissimo capitolo 


(1) Die aphasische Symptomencomplex , Breslau 1876. 
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della patologia, e le pubblicazioni che vennero subito dopo, fra le altre una 
notevole rivista critica di Seppilli, hanno veramente inaugurato una nuova 
èra pella fisiologia patologica dell’encefalo. 

Sintomatologia. — L’individuo affetto da sordità verbale intende la voce 
e le parole come un suono vago ed indeterminato, che si perde e si confonde 
cogli altri rumori dell’ambiente. Riconosce questi ultimi ed attribuisce loro il 
vero significato, solo il linguaggio umano gli riesce perfettamente incompren¬ 
sibile. Ecco quello che caratterizza la sordità verbale presa nel suo insieme. 
Tuttavia è necessario farne subito delle categorie. 

In una prima categoria si comprendono gli ammalati, che percepiscono 
la voce che loro parla, che si rivolgono a chi li chiama, ma che non suppon¬ 
gono nemmeno che loro si parli. Si voltano perchè hanno sentito un rumore. 

Ad una seconda appartengono quelli che capiscono che si parla, ma non 
comprendono ciò che si dice. La lingua materna pare giunga al loro orecchio 
come una lingua straniera e sconosciuta. 

Una terza categoria, finalmente, comprende coloro che, conoscendo la 
lingua, che loro si parla, sono capaci di ripetere ciò che loro si dice, ma non 
comprendono nè quanto si dice loro nè quanto essi stessi ripetono. 

Queste tre categorie sono per forza schematiche e non concernono fatti 
assolutamente puri. Tutt* altro. Le tre modalità cliniche della sindrome si 
trovano riunite per un tempo abbastanza lungo nello stesso soggetto e la 
complessità dell’insieme varia, prima di tutto, secondo la localizzazione ana¬ 
tomica, poi secondo lo stadio della malattia, secondo l’ora della giornata e, 
specialmente, a seconda delle parole o delle frasi che si pronunciano. Difatti 
la sordità verbale è di rado completa; qualche parola o qualche monosillabo 
vengono ancora percepiti. La disamina dei disturbi morbosi è tanto più dif¬ 
fìcile e delicata in quanto il paziente è pressoché sempre affetto da emiplegia 
destra, e perciò si trova nella quasi assoluta necessità di tradurre le sue 
impressioni per mezzo della scrittura. Finalmente, non è raro che alla sordità 
verbale si aggiunga anche un certo grado di cecità verbale. 

Gli ammalati, i quali non dubitano nemmeno che il suono della voce arti¬ 
colata, che odono, corrisponda a un dato linguaggio, sono in generale taci¬ 
turni, apatici, quasi stupidi. Essi non parlano, non intendono parlare; i suoni 
coordinati di fonazione che emettono sono vibrazioni, delle quali essi stessi 
non hanno nemmeno più l’idea. “ Lo stato di animo „ che una tale situazione 
deve determinare, è qualche cosa di indecifrabile, della quale non possiamo 
veramente farci un’idea esatta. 

Gli afasici, i quali capiscono che si parla loro, ma non comprendono quanto 
loro si va dicendo, hanno almeno conservato l’idea che si vuole entrare in 
conversazione con loro. Essi si sforzano per afferrare il pensiero del loro 
interlocutore (1), credono divinarlo e, siccome non hanno perduto la facoltà 
di esprimersi, così dànno le risposte più svariate, motivate talvolta dall’into¬ 
nazione della questione che si tratta, ma spesso senza nessun rapporto con 
essa. La loro fisionomia esprime tutto il desiderio loro di comprendere; essi 
non hanno lo sguardo impassibile di coloro i quali più non capiscono nem¬ 
meno che si rivolge loro la parola. L’elocuzione loro, del resto, è necessaria¬ 
mente molto difettosa. Alcuni sono afemici per una lesione concomitante dei 
centri motori del linguaggio; ma anche all’infuori di questa complicanza, il 


(1) Wernicke, Osserv. l a , loco citato. 
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cui meccanismo è dei più semplici, l’afemia si spiega ancora facilmente. Se 
un tale soggetto, in virtù di un’attitudine personale, pensa uditivamente , se 
cioè egli non pensa che pei suoni che debbono esprimere il suo pensiero, se 
egli parla mentalmente a se stesso il suo pensiero, man mano che lo esprime, 
è certo che il giorno, in cui ei perde la memoria del significato delle parole, 
perderà nello stesso tempo la facoltà di parlare correttamente (1). 

Ciò non pertanto, tale ammalato può ancora parlare; egli non ha dimen¬ 
ticato le immagini motorie delle parole in modo che gli riesca impossibile 
proiettarle all’esterno. Ma, per dire le cose più semplici, egli si trova subito 
in una situazione mentale che l’arresta di botto. Ad un quesito posto per 
iscritto e che egli comprende perchè non è affetto da cecità verbale, risponde 
ad alta voce. La risposta gli viene dettata dal risvegliarsi delle immagini 
motrici. Ora egli è perfettamente conscio di parlare e si intende parlare, ma 
non capisce uditivamente la risposta che fa. È nella posizione di un violinista 
al quale si chieda per iscritto di suonare un’aria che sente veramente, che 
ha sotto le dita e che, man mano che suona, si domanda se è proprio 
questo pezzo che vuol suonare. Egli non lo riconosce. La memoria dei movi¬ 
menti combinati delle dita gli permette ancora di suonarlo; ma, siccome 
l’orecchio non gli serve più per misurare i toni, gli intervalli, il ritmo e per 
controllare incessantemente l’azione delle dita, si imbroglia, non sa più a che 
punto si trova e si arresta. Ogni individuo affetto da sordità verbale prova, 
del resto, difficoltà molto minore ad esprimere il suo pensiero colla scrittura 
che colla parola; egli ha sempre maggiore tendenza a scrivere che a parlare. 

Quelli che riconoscono la lingua, che loro si parla, che sono capaci di 
ripetere quanto loro si dice, ma che non comprendono nè ciò che loro si dice 
nè quanto essi stessi ripetono, sono come dei pappagalli nei quali 1 educazione 
ha creato una serie di immagini uditive complesse, corrispondenti ad idee che 
essi non hanno; ma l’immagine uditiva resta intatta ed in rapporto diretto 
colla immagine motoria. La connessione è così intima che il suono articolato 
percepito dall’ammalato è immediatamente tradotto in un suono articolato 
che esso ripete o ripercuote come un’eco. Ora, la ripetizione ad alta voce 
dell’eco articolata può subito destare l’idea che la parola esprime, ove però 
il centro della memoria dei movimenti della voce articolata sia ancora in 
relazione coi centri sensoriali dell’udito tuttora indenni. Quest’ultima varietà 
di sordità verbale venne chiamata sordità psichica delle parole, denomina¬ 
zione giustificata dal fatto che manca solo la memoria di adattamento della 
idea di una cosa al suono articolato che rappresenta questa cosa. 

Vedemmo già come la sordità verbale è spesso incompleta; conviene 
aggiungere che essa è talvolta parziale e sistematicamente limitata alla memoria 
uditiva di un idioma. Un ammalato di Ore “ non rispondeva che quando la 
domanda che gli si indirizzava era fatta in dialetto, e non capiva se gli si 
parlava in lingua francese. Così pure un russo, esaminato da Gharcot, capiva 
molto diffìcilmente il tedesco, mentre comprendeva ancora il francese ed il 

russo „ (2). % .. 

Quanto dicemmo relativamente alla sordità propriamente detta può appli¬ 
carsi alla sordità musicale od amusia ricettiva , ed a tutte le specie di sor¬ 
dità, nelle quali l’organo dell’udito funziona, mentre l’adattamento del suono 
convenzionale all’idea che questo suono esprime è diventato impossibile. Si 


(1) Sjsppilli, loco citato, Osserv. l a . 

(2) Bernard, loco citato, p. 142. 
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capisce, adunque, che, teoricamente, si debbano avere altrettante sordità 
speciali quante sono le varietà di simboli uditivi. Non finiremmo più se 

dovessimo studiarle tutte separatamente. 

Le più comuni e le meglio conosciute sono la sordità dei suoni musicali 

e quella dei nomi di numero. 

Decorso e diagnosi. — La sordità verbale può essere definitiva, ma spesso 
si corregge alquanto. La rieducazione del centro corticale annullato da una 
lesione essendo impossibile, conviene ammettere che fammalato ricuperi la 
facoltà di comprendere quanto a lui si dice per l’intervento degli altri centri 
sensoriali. Si notò che i soggetti colpiti da sordità verbale comprendono spe¬ 
cialmente le persone che loro parlano spesso. Un’ammalata di Gharcot riusciva 
a comprendere, purché le si ripetessero più volte le cose ed avesse l’avver¬ 
tenza di fissare bene le persone che le parlavano. In questo caso è il centro 
visivo che supplisce l’uditivo. Il paziente vede i movimenti delle labbra; questi 
nella sua mente corrispondono non alla voce articolata dell interlocutore, ma, 
al risveglio delle immagini motrici similari, che l’articolazione delle medesime 
parole esigerebbe per se stessa. In questo ammalato, adunque, come nel 
sordo-muto, la comprensione esige una grande attenzione visiva e, malgrado 

ciò, il risultato non è che molto imperfetto. 

La diagnosi della sordità verbale, se il soggetto non è afemico, non presenta 
altra difficoltà che quella risultante dalla sua profonda indifferenza agli sti¬ 
moli verbali. Lo si scambia con un sordo comune. Quando ci si è persuasi 
che i rumori senza significato vengono percepiti, la diagnosi è sicura. Se la 
sordità verbale si complica ad afemia ed anche a cecità verbale (quest’ultima 
complicazione è affatto eccezionale), riesce molto difficile pronunciarsi fra le 
due lesioni: sordità apparente con mutismo in un soggetto melanconico 
demente non emiplegico, o sordità verbale vera. Se questi fenomeni si mani¬ 
festano in seguito ad un ictus con emiplegia destra, tutte le probabilità depon¬ 
gono per una sordità verbale da lesione corticale. 

Non è nostra intenzione insistere sulle varie sordità simboliche speciali, 
quale l’amusia di ricettività. I casi sono innumerevoli ed il loro studio par¬ 
ticolareggiato non può farsi qui. 

Anatomia patologica. — Da tutte le autopsie raccolte finora risulta che la 
sede corticale delle lesioni, che determinano la sordità verbale, è costit ^a 
dalla parte mediana della prima circonvoluzione temporale sinistra (hg. 28). 
Qualche caso tenderebbe a dimostrare che tale localizzazione non è assoluta: 
D’Heilly e Chantemesse, Chauffard, la localizzarono nella parte posteriore di 
tale circonvoluzione, e Petrina e Claus nella anteriore. Questi fatti dimostrano 
come certe compensazioni anatomiche delle regioni corticali (1) permettano 
tali variazioni funzionali. Il modo di distribuzione delle circonvoluzioni pre¬ 
senta delle particolarità individuali abbastanza numerose perchè dei risultati 
anatomici, apparentemente contradittorii, non infirmino affatto la lego a 

rypn PFfll P 

Riguardo alle osservazioni anatomo-patologiche, le quali pretendono di 
far variare la localizzazione della sordità verbale in modo da autorizzarci a 
localizzarla fino al lobulo dell’insula, non ci conviene tenerne calcolo alcuno. 
Una lesione grossolana dell’insula può coincidere con un’alterazione micro- 


(1) V. Anatomie du cerveau de l’homme. Introd., p. 71, Parigi, Masson, 1893. 
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scopica della prima circonvoluzione temporale. Nei casi, nei quali il rammol- 

limento dell’insula fu invocato quale causa della sordità verbale, non venne 

mai fatta la ricerca delle lesioni micro¬ 
scopiche della corteccia delle circon¬ 
voluzioni temporali. Perciò, fino a 
prova contraria, i casi positivi depo¬ 
nenti pella localizzazione da noi soste¬ 
nuta, hanno forza di legge. 

Cecità verbale. — Nel suo senso 
più generale, la cecità verbale consiste 
nella perdita totale o parziale della 
memoria dei segni scritti, qualunque 
essi siano, riconosciuti convenzional¬ 
mente quali altrettante rappresenta¬ 
zioni di idee. Un soggetto affetto da 
cecità verbale vede le lettere stampate 
o scritte, può descriverle vedendole, 
riconosce la differenza fra un A ed un 
0 ed un V ; ma non ignora o non sa 
più che questi segni rappresentano le 
vocali A, 0, la consonante V. Perciò 
gli riesce impossibile leggere, almeno 
nella grande maggioranza dei casi. 
Ciascuno di questi segni ha cessato di 
essere la rappresentazione grafica di 
un dato suono. Nessun disturbo vi¬ 
sivo propriamente detto ha alcunché 
di comune con questo fenomeno. La 
espressione ambliopia afasica , che si 
riscontra in alcune osservazioni già 
antiche relative a casi di cecità verbale 
è cosi difettosa sotto tutti i rapporti che merita di essere ormai condannata 
all’oblìo. 

Si fu Kussmaul il primo che seppe ben differenziare la cecità verbale dalle 
altre varietà di afasia, e che, dandole il nome che poi ha conservato, contribuì 
maggiormente a distinguerla. 

La prima autopsia di cecità verbale fatta in Francia, il cui risultato con¬ 
corda con quelli di Kussmaul, fu pubblicata da Déjerine. 

Dopo d’allora, la cifra dei reperti anatomo-patologici si è considerevol¬ 
mente accresciuta ed i casi dimostrativi oltrepassano la cinquantina. Natu¬ 
ralmente non parliamo che dei casi seguiti da autopsia; gli altri non si contano 
più, e non è privo di interesse il far notare che, fra i primi, i più antichi 
non sono certamente i meno istruttivi (1). 

Sintomatologia. — Nulla di più variabile delle manifestazioni cliniche della 
cecità verbale e la ragione risiede in ciò che questo sintoma non si presenta 
allo stato di purezza che in casi affatto eccezionali. Il caso ideale non venne 


(1) V. nella Tesi di Bernard, 2* edizione, 1889, p. 67, il caso di Giovanni Sckmidt datante 
dal 1673. 



Fig. 28. — Localizzazione corticale della sordità 
verbale nella prima circonvoluzione tempo¬ 
rale sinistra. Si osservi che il focolaio si 
arresta, posteriormente, all’estremità poste¬ 
riore della scissura di Silvio. Ora, questo 
limite non è quello della prima circonvo¬ 
luzione temporale, che si estende più lungi 
ancora verso la regione occipitale. Nella 
localizzazione della sede della memoria udi¬ 
tiva verbale si ha una causa di errore: a 
seconda che gli autori ritengono per limite 
posteriore della prima circonvoluzione tem¬ 
porale l’estremità della scissura di Silvio od 
un punto più indietro, essi poterono con¬ 
cludere che il focolaio della sordità verbale 
occupava la parte media o la posteriore della 
prima circonvoluzione temporale. — La re¬ 
gione rappresentata in questo schema, quale 
focolaio dellasordità,corrisponde esattamente 
al piede della piega di passaggio parieto- 
temporale trasversa (Consultinsi i Trattati 
classici di anatomia). 
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ancora pubblicato. Tutti quelli^osservati riguardano ammalati, che, insieme 
alla cecità verbale, avevano anche sordità verbale od afasia motrice od agrafia, 
o, finalmente, e soprattutto, presentavano una combinazione in varie propor¬ 
zioni di tutti questi sintomi riuniti. Si aggiunga ancora che la cecità verbale 
non è quasi mai totale; il più spesso resta una parte, sia pur piccola, di 
memoria, pella quale possono essere ancora riconosciuti alcuni caratteri gra¬ 
fici. Finalmente, la difficoltà dello studio di questa forma aumenta spesso per 
ciò che gli ammalati cercano di correggersi da tal difetto con una nuova edu¬ 
cazione ed in parte vi riescono. Per tutte queste ragioni è quasi impossibile 
studiare la cecità verbale come un disturbo, che si presenti sempre sotto 
un identico aspetto, ma come un insieme di fenomeni similari, di cui è rela¬ 
tivamente facile la descrizione schematica, se non la descrizione rigorosa¬ 
mente esatta. 

Prima di tutto, e senza pregiudicare quanto deve risultare dagli esami 
anatomici, si può stabilire che essendo la perdita della memoria dei segni 
scritti determinata da una lesione della regione parietale postero-interiore, 
l’emiplegia motoria non le è necessariamente compagna. Essa può mani¬ 
festarsi in seguito ad un ictus emiplegico, che non determina una paralisi 
permanente; può anche sopravvenire senza ictus e costituire l’unico sintonia 
del rammollimento corticale. Nei casi, nei quali è combinata con un’emi¬ 
plegia, l’impotenza funzionale degli arti alletta sempre la parte destra; se con 
una cecità verbale si ha auche emiplegia sinistra, si potrà indurre con quasi 
assoluta certezza che ambo gli emisferi sono lesi: solo la lesione dell’emisfero 
sinistro può produrre cecità verbale, come soltanto la lesione del destro è 
capace di determinare paralisi degli arti e delta faccia a sinistra. 

Ricorderemo ancora che la cecità verbale è sempre accompagnata da 
emianopia laterale destra o da restringimento concentrico dei campo visivo. 
La proposizione di J. H. Prévost: “ Possiamo avere casi di emianopsia cere¬ 
brale senza cecità verbale e di cecità verbale senza emianopsia „, non è vera, 
che nella sua prima parte. La seconda non è allatto dimostrata. Fino al 
presente, tutti i casi conosciuti depongono contrariamente ad essa (1). 

Siccome la cecità verbale consiste nell’impossibilità di leggere, cosi l’in¬ 
dividuo, che ne è colpito, è incapace a decifrare la propria scrittura. Però non 
ha perduto la facolta di scrivere, capisce quanto gli si dice, e può esprimere 
verbalmente il suo pensiero. 

Se conserva la facoltà di scrivere, si nota però una modificazione abba¬ 
stanza notevole della sua calligrafia che è malsicura. Ditatti, egli scrive come 
se avesse gli occhi chiusi, giacché man mano che traccia le lettere sulla carta 
diventa subito incapace di riconoscerle colla vista e di controllare la sua orto¬ 
grafia. Le linee sono oblique, pendenti ed accorciate. D’altra parte, siccome 
alla cecità verbale si accompagna un’emianopia destra, così la linea di scrit¬ 
tura comincia sempre al margine sinistro del loglio e spesso finisce a metà 
della pagina. 

Impotente a leggere la propria scrittura, l’ammalato è perfettamente in 
grado di confermare e di correggere quanto scrisse purché gli venga letto ad 
alta voce. L’impossibilità di leggere le parole stampate è anch’essa assoluta, 
e più lungi ne vedremo il perchè. Riguardo alla lettura delle cifre, essa può 
essere conservata; ma può anche scomparire insieme colla lettura delle parole, 
giacché la perdita della memoria delle cifre costituisce un disturbo morboso 


(1) Bernard, loc. cit., p. 122. 
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autonomo. Quest’autonomia spiega perchè certi ammalati (1), affetti da cecità 
verbale completa, possono ancora riconoscere i numeri ed eseguire °P er “ z '°"' 
aritmetiche. Ve ne hanno di quelli che leggono 1 ora nel quadrante dell oro¬ 
logio, che distinguono le carte e giuocano senza fallire (2), che maneggiano 
danari senza sbagliarsi di un centesimo. Il valore rappresentativo d. questi 
segni non è alterato nella loro memoria totale. Soltanto la funzione di memoria 
che corrisponde all’immagine corticale della lettera o della parola e annullata: 

in altre parole, è solo perduta la memoria del segno grafico. 

A questo proposito conviene far notare che se la memoria del leggere e 
perduta ciò non implica che quella della parola da scrivere lo sia anch essa. 
Ad esempio- Ad un ammalato affetto da cecità verbale si fa vedere la paro a 

tavola, e, siccome non può leggerla, gli si domanda: “Come scrivereste la parola 
tavola? „. Imperturbabilmente egli risponderà: 1 -A-V-O-L-A „ (d). 
Egli adunque ricorda gli elementi costitutivi della parola, ma questi non sono 
altro che le immagini motrici della parolà tavola , che egli è ancora perfetta¬ 
mente capace di scrivere; compitando “ la parola tavola „ non legge nel suo 
pensiero una dopo l’altra le lettere delle quali si compone la parola, una volta 
iscritta- egli compita soltanto i movimenti che eseguirà per iscriverla. 

Tali fatti confermano in modo indiscutibile resistenza del centro corticale 
della memoria motrice grafica e la sua indipendenza assoluta per rapporto 
al centro corticale della memoria visiva. Anzi, la specializzazione delle lun- 
zioni sembra talmente subordinata alla pluralità dei centri che da qualche 
anno venne scisso lo studio della cecità verbale, che si divide in due capitoli: 
cecità letterale e cecità verbale propriamente detta . 


Cecità letterale. — È facile capire in che consista questa forma morbosa: 
si tratta della perdita della memoria delle lettere scritte. L’ammalato vede 
delle lettere, sa che sono lettere; ma non capisce ciò che esse significhino, se 
cioè esse sono una vocale od una consonante. Vede la differenza che passa 
fra M e A e L, vede anche se esse sono mal disposte, quando si presentano 
rovesciate (w V l))* Ma, salvo ciò, egli non ne sa più di qualunque altro 
comune mortale, il quale si accorge bensì che un geroglifico e rovesciato, 
ma senza riconoscere il significato di nessuno dei caratteri di esso. Le lettere 
hanno una specie di equilibrio proprio: la parte alta deve stare in alto, la 

bassa in basso. Pur non sapendo che il geroglifico seguente rappresenta la 

parola Berenice , riesce agevole a ciascuno, 
che non sia cieco, il riconoscere se i 
caratteri sono bene o mal disposti. L’abi¬ 
tudine della forma delle lettere, anche 
quando non se ne sappia l’equivalenza 
fonetica convenuta, permette anche “ al 
lettore analfabeta „, di disporle diritte. Queste sono per lui come immagini 
fantastiche aventi un significato ed una disposizione che gli sono famigliar!. 

Si fu anche Kussmaul che, pel primo, differenziò la cecità letterale da tutte 
le altre forme più o meno complesse della cecità della scrittura. Ora, è accet¬ 
tato — e lo dimostra la maggior parte delle osservazioni fatte — che la cecità 
letterale è sempre molto più completa pelle lettere stampate che per quelle 


(In-vci r:-vut) 

Fig. 29. — Geroglifici diritti e rovesciati. 


(1) Tesi di Bernard, Gaso li, p. 85. 

(2) Ivi, Gaso 111, p. 89. 

(3) Capdeville, Marseille médical , 1880. 
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vergate a mano; essa sembra più completa, benché in realtà noi sia ed ecco 
perchè: quando un ammalato, che non è più in grado di leggere quanto ha 
scritto, prende una penna e la fa passare sulle lettere da lui scritte, risveglia 
nella sua mente l’immagine motrice di queste lettere e riesce a pronunciarle 
l’una dopo l’altra. Si capisce come l’immagine motrice sia più facile ad essere 
risvegliata dai movimenti cui l’ammalato è uso, che da quelli grafici delle 
lettere stampate ai quali è poco abituato. L’individuo affetto da cecità letterale, 
che pare possa, con isforzi, leggere la propria scrittura, non la legge quindi 
coi suoi occhi meglio della scrittura tipografica. La legge col suo centro gra¬ 
fico motore. Anzi, legge più facilmente una scrittura corsiva non sua, purché 
sia abbastanza facilmente leggibile, che caratteri stampati: i movimenti che 
hanno diretto il senso e la forma di tale scrittura estranea costituiscono in 
certo modo ed approssimativamente la manifestazione esteriorizzata della 
propria immagine motrice grafica (1). 

Gli ammalati, che hanno una cecità letterale pressoché pura e nei quali 
le altre facoltà sono normali, riescono adunque, con una rieducazione adatta, 
a leggere mentalmente i movimenti rappresentati di cui le lettere sono il 
tracciato. Leggono il suono come un fisiologo legge un tracciato sfìgmogra- 
fico, essendo questo la riproduzione delle ondulazioni del polso. Così, un 
medico, che abbia perduto il senso del tatto, potrà ancora diagnosticare il 
polso di Gorrigan senza palpare la radiale, paragonando le oscillazioni della 
curva grafica coi battiti della parete arteriosa che egli non riesce più a 
percepire. 

Il senso muscolare, in questo caso, supplisce adunque fino ad un certo 
punto la deficienza della vista. D’altra parte, spesso si videro ammalati che 
grazie a questo ripiego istintivo, giunsero a leggere quasi tanto in fretta come 
se avessero conservate intatte le immagini corticali delle lettere scritte. Ma, 
secondo il detto di Gharcot, essi non leggono che scrivendo. Dopo tutto, si 
tratta poi di una vera lettura. 

Cecità verbale propriamente detta. — Per gl’individui che stentano a 
leggere e che, leggendo, formano le parole con un lavorìo di sintesi letterale 
più o meno analoga a quella del bambino, che impara a leggere, la cecità lette¬ 
rale si accompagna necessariamente a cecità verbale. Essendo scomparsa la 
nozione dei componenti di una parola, la costruzione di questa riesce impos¬ 
sibile. Così, di regola generale, la cecità verbale è la conseguenza della cecità 
letterale. 

Questo disturbo può ripetere due cause principali: La prima si è che 
l’emianopsia concomitante la cecità letterale impedisce all’ammalato di com¬ 
binare bene le lettere componenti la parola. Alla distanza della visione distinta, 
una piccolissima oscillazione laterale del globo oculare permette di leggere una 
lettera, ma, per leggere da sinistra a destra una parola un po’ lunga come 
incostituzionalmente , è necessaria un’oscillazione molto maggiore. Per le lingue, 
che si leggono da destra a sinistra, la difficoltà è molto minore, perchè il globo 
oculare ha sempre tendenza a dirigersi da destra a sinistra, cioè verso la metà 
del campo visivo rimasto intatto. 

La seconda causa capace di produrre la cecità verbale, anche senza cecità 
letterale, sta in ciò che la facoltà di combinare le lettere per farne delle parole 
è il risultato di una educazione affatto particolare, nella quale non interviene 


(1) Gaso di H. P..., di Gharcot, nella Tesi di Bernard, p. 69. 
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soltanto la lettura delle lettere. Se le parole si pronunciassero rigorosamente 
come si scrivono, la conservazione della lettura delle lettere implicherebbe 
la conservazione della lettura delle parole, o quasi. Ma la lettura delle parole 
o delle sillabe è una scienza di convenzione (1). Un uomo [francese] affetto da 
cecità verbale senza cecità letterale leggerà la parola boeuf pronunciandola 
boéiif: egli ha perduto la memoria delle immagini sillabiche, memoria, il cui 
centro, artificialmente creato dall’educazione e dall’abitudine della lettura, è 
superiore a quello della memoria letterale nella gerarchia organica e fun¬ 
zionale (2). [Che mi sappia in Italia questa forma non fu mai descritta, e se 
ne capisce la ragione]. 

A questo proposito dobbiamo parlare dell’indipendenza della cecità letterale 
dalla verbale. Questa è indipendente da quella e quella da questa. 

La cecità verbale può esistere senza cecità letterale. — Ne vedemmo or ora 

la ragione. 

La cecità letterale può esistere sema cecità verbale. — A tutta prima questa 
seconda varietà è più difficile a comprendere. Ma in realtà esiste, ed ecco come 
può spiegarsene il meccanismo. Un ammalato di Broca, ad esempio, era 
affetto da cecità letterale parziale, aveva cioè perduto la memoria visiva di 
tante lettere quante ne avea conservato. Ora, questo ammalato poteva leg¬ 
gere, anche le parole nelle quali figuravano le lettere che non conosceva 
più; ed, in una parola, si potevano cambiare di posto delle lettere od anche 
sopprimerne senza che egli se ne accorgesse. A questo proposito Broca faceva 
notare cìie questi ammalati riconoscono le parole come noi riconosciamo un 
paesaggio, una faccia, di cui non si sono esaminati i particolari. Senza bisogno 
di ricorrere a questo paragone, tutti sanno che le persone, le quali hanno una 
grande abitudine alla lettura, riconoscono le parole dalla loro forma generale 
e da nuli'altro che da ciò. La lettura cessa di essere fonetica quale era nella sua 
origine, e diventa rigorosamente ideografica. 

Coll’educazione, l’uomo arriva a leggere ideograficamente , come il sordo¬ 
muto, pel quale la nostra scrittura fonetica è forzatamente ideografica. Non 
è chiaro che il nome ShaJcspeare, pel lettore francese, che pronuncia Chexpir, è 
un’immagine d’insieme, della quale non consideriamo particolarmente i linea¬ 
menti e il cui aspetto totale ha un significato, che non si indovina subito, qua¬ 
lora si compiti la parola? Conviene però subito aggiungere che la cecità 
letterale senza cecità verbale non può esistere, se non quando la scrittura è 
diventata ideografica per una lunga e costante educazione. Ne segue, che 
questa varietà di afasia sensoriale non venne mai osservata che negli individui 
i quali hanno abitudine inveterata alla lettura. 

Cecità psichica delle parole. — Con questi termini possiamo indicale una 
varietà di cecità verbale poco frequente ed affatto distinta, consistente in ciò, 
che l’ammalato può leggere le lettere e le parole, può anche copiarle, senza 
però capirne il significato. Un esempio servirà a meglio dimostrare il fatto. 
Un compositore di tipografia incaricato di comporre del greco ha avanti a sè 
un manoscritto, nel quale figura la parola K12A1ÌN. Egli distingue tutte le lettere 


(1) Lordat, Analyse de la parole, p. 22. 

(2) Sarebbe interessante sapere dai colleglli italiani, la cui lingua scritta è molto più corrispon¬ 
dente della nostra alla pronuncia, quale è nel loro paese la frequenza della cecità verbale in seguito 
a cecità letterale. Nè meno interessante sarebbe avere gli stessi dati dai colleghi inglesi la cui 
lingua scritta è certo fra quelle che più si allontanano dalla parlata o reciprocamente. 
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separatamente, kappa , omèga , delta, omèga , ww; e legge mentalmente la parola 
KfìAON in tutta la sua interezza. Però non sa che cosa significhi questa parola. 
Ciò non pertanto è capace di trascrivere la parola da maiuscole in minuscole 
e della parola KQAQN farne xoj&wv. Ora, l’ammalato affetto da cecità psichica 
delle parole è perfettamente nella stessa condizione di questo compositore. 
Egli riconosce le parole, ma le copia, e esse non gli significano nulla e non 
può neanche ripeterle. Però, se conosce la lingua greca e se qualcuno gliele 
ripete ad alta voce, le riconosce colfudito; e, sentendo dire KQA£2N, grida 
8 Sì, campana! ma poi soggiunge: 8 Voi mi dite che questo è il signifi¬ 
cato della parola, che or ora scrissi, io ci credo perchè voi me lo dite „. Egli 
è nell’impossibilità di controllare il fatto da sè stesso. In greco od in italiano 
la parola campana non ha, per chi la scrisse, altro significato che quello di 
una forma nota, ma non di una cosa nota e corrispondente a tale forma. 

La cecità psichica delle parole è un fenomeno che ognuno di noi può 
immaginare con facilità ricordando quello che accade così di spesso quando 
leggiamo 8 pensando ad un’altra cosa „. Arriviamo in fondo alla pagina, 
abbiamo letto tutto e non sappiamo nulla di quanto leggemmo. Bisogna che 
ritorniamo a leggere dal punto in cui la mancanza d’attenzione ci ha messo 
nello stato fisiologico di un individuo affetto da cecità verbale psichica. Questo 
esempio calza a meraviglia e lo citeremo ancora. 

D’altra parte, un disegno rappresentante una campana sarà subito capito. 
Ma vi ha di più: un ammalato di Van den Abeele arrivava a spiegare dei 
rebus! Il disturbo, di cui trattiamo, non consiste adunque esclusivamente che 
nell’interpretazione dell’ immagine grafica percepita dai centri visivi, e non 
nell’interpretazione dell’immagine fonetica espressa dalla scrittura. 

Decorso. — La cecità verbale, qualunque sia la sua forma, è talvolta incura¬ 
bile, tal’altra però è suscettibile di miglioramento. Tutto dipende dalla possi¬ 
bilità, che rimane all’ammalato di supplire alla perdita della memoria visiva 
grafica col far entrare in funzione altre memorie. La conservazione della me¬ 
moria uditiva e della motoria gli permette di rieducare la sua memoria visiva 
creando nuove immagini. In certo qual modo, conviene ritornare a scuola e 
ricominciare dai primi 8 rudimenti Con grandi sforzi e coll’aiuto paziente 
del medico alcuni ammalati riacquistano i loro pristini mezzi in tutto od in 
parte (1). Non bisogna però considerare come risultato della rieducazione certi 
miglioramenti, che talvolta si manifestano dopo molto tempo e che sono dovuti 
ad un ripristinarsi progressivo della circolazione in centri, nei quali non esisteva 
che un ritardo circolatorio passeggero. D’altra parte, non si ha mai tempo da 
perdere. L’apparecchio di Jean Charcot può rendere grandissimi servizi. Si fu 
coll’uso metodico e regolare di esso che si ottennero i miglioramenti più chiari. 

Diagnosi. — La cecità verbale non presenterebbe per sè stessa nessuna 
difficoltà diagnostica seria, se, da una parte, non fosse fatalmente associata 
al restringimento del campo visivo o all’emiopia e se, d’altra parte, non vi si 
aggiungesse alcun altro disturbo di origine afasica, che ostacolasse lo studio 
del sintonia puro. Nei casi, nei quali essa è isolata, non può passare inos¬ 
servata ed i soli fenomeni, che modificano l’estensione o la forma del campo 
visivo e rendono la lettura pressoché impossibile, la fanno talora ammettere 


(1) Skwortzoff. 
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ove non esiste. In certi casi, gli ammalati furono i primi a riconoscerla; però 
sarà prudente controllare le loro dichiarazioni. 

L’afasia motrice verbale ò soltanto di rado combinata colla cecità verbale, 
dalla quale si differenzia, perchè impedisce all’ammalato di leggere ad alta 
voce. La prova riesce facile, se il soggetto non è agrafìco, se, in altri termini, 
può tradurre il suo pensiero colla penna, o, più semplicemente, se egli può 
rispondere con segni del capo, sì e no, ai quesiti che gli vengono rivolti. 


Anatomia patologica. — Le lesioni ben circoscritte sono talmente rare, 
che una delimitazione esatta dei centri della memoria visiva della scrittura 


riesce pressoché impossibile (fig. 30). Le regioni interessate nelle autopsie di 

Broadbent, di Déjerine, di D’Heilly e 



la cui lesione determina la cecità verbale. 


Ghantemesse, di Rosenthal, di Amidon 
sono troppo estese perchè la localizza¬ 
zione possa essere ritenuta esatta. Quanto 
si può dire si è, che la regione, la cui 
distruzione corticale determina la cecità 
verbale è la parte postero-inferiore della 
seconda circonvoluzione parietale sinistra, 
cioè la piega curva. Questa regione riesce 
talvolta diffìcile a rintracciarsi al tavolo 
anatomico. La fìg. 31 indica, sopra uno 
schema per quanto è possibile esatto, la 


localizzazione del centro della memoria 


grafica, a livello della piega curva (P G), fra il lobulo della piega curva (G P), 
e la seconda piega di passaggio esterna (tt P). 


Afemia. — L’afemia (Broca) (1) od afasia motoria (Charcot) è la perdita 
delle immagini motrici dell’articolazione delle parole. In altri termini, è l’oblìo 
dei movimenti volontari, che sono necessari per esprimere il proprio pensiero 
per mezzo della combinazione fonetica delle contrazioni dei muscoli della 
laringe, della lingua, del palalo e delle labbra. Si tratta, secondo la fortunata 
espressione di Bernard, deWoblìo del processo , che bisogna seguire per articolare 


le parole. 

L’afemia, adunque, costituisce una varietà speciale e ben distinta di quel¬ 
l’insieme di disturbi della favella, che si designano, in generale, col nome di 
afasia. È una forma ben definita dal punto di vista anatomo-patologico come 
dal clinico, e la cui storia è quasi per intero l’opera e la gloria di Broca. 

Già Bouillaud, fin dal 1825 (2), aveva notato che certe lesioni cerebrali si 
accompagnano ad un’incapacità di parlare indipendente da qualsiasi lesione 
essenziale degli organi periferici della parola; di più, sperando di localizzare 
il centro di questa, aveva detto che “ la faccia inferiore e l’estremità anteriore 
dei lobi anteriori del cervello parevano costituire specialmente la sede di 
questa meravigliosa facoltà „ (3). Era questa un’ipotesi molto ardita per 
un’epoca nella quale la localizzazione delle funzioni del cervello, screditata dai 
sogni di Gali, non aveva più che avversari. Nel 1861 Broca ricondusse la que¬ 
stione al suo punto di partenza; ma con una prudenza, una perspicacia, un 


(1) a privativo e cpr,fu io parlo; Broca 1865. 

(2) Traité clinique et pliysiologique de l’encephalite, p. 285. 

(3) Bull, de VAc. de Méd., t. XIII, p. 807. 
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rigore scientifico tale che lo resero intangibile. In seguito, aumentata la casi¬ 
stica, concepì e pubblicò una dottrina della funzione del linguaggio , che nè lo 
scetticismo ufficiale nè la logica tradizionale non riuscirono a scuotere. 

Due anni dopo i casi salirono a 20 e più, e tutti dimostrativi, indiscutibili, 
decisivi, dai quali la verità emerge 
chiara. Nello stesso tempo, Broca, 
contrariamente alla tesi sostenuta 
con veemenza da Magendie, dimo¬ 
strò che le funzioni cerebrali sono 
ripartite in territori predestinati 
della sostanza grigia corticale e che 
la funzione del linguaggio, tra le 
altre, risiede nella parte posteriore 
della terza circonvoluzione frontale 
sinistra (1). 

Da quest’epoca in poi, nessuna 
contestazione seria riuscì a modifi¬ 
care l’opinione che Broca emetteva 
con tanta riserva nel 1861 e soste¬ 
neva poi vittoriosamente nel 1863. 

Se un temporaneo disaccordo divise 
gli scienziati di buona fede a questo 
riguardo, la colpa fu di Trousseau, 
il quale, nell’entusiasmo per la sco¬ 
perta del suo giovane collega, e 
troppo precipitato nel generalizzare 
la legge di localizzazione, attribuiva 
tutti i disturbi del linguaggio alla 
lesione della terza circonvoluzione 
frontale. Molto meno prudente di 
Broca, le conclusioni del quale si 
riferivano soltanto alla localizza¬ 
zione dell’afemia od afasia motoria, Trousseau comprometteva il successo 
della buona causa, attribuendo a questa circonvoluzione una parte nei fenomeni 
d’afasia sensoriale, il che non è vero. Però Broca aveva molto esplicitamente 
dichiarato di quale linguaggio egli intendeva studiare le modificazioni morbose. 
La precisione colla quale le designava è insuperabile, e noi non possiamo 

trattenerci dal citare testualmente questo brano: 

« Si dànno casi, nei quali la facoltà generale del linguaggio persiste inal¬ 
terata, l’apparato uditivo è intatto, in cui tutti i muscoli, compresi quelli della 
voce e dell’articolazione, obbediscono alla volontà, e, ciò non pertanto, una 
lesione cerebrale abolisce il linguaggio articolalo. Quest’abolizione della parola 
in individui, che non sono nè paralitici, nè idioti, costituisce un sintonia abba¬ 
stanza singolare per essere autorizzati a designarlo con un nome speciale. Lo 
chiamerò afernia; giacché quanto manca a tal genere di ammalati è soltanto 
la facoltà di articolare le parole. Essi intendono e comprendono quanto loro 
si dice; hanno la loro intelligenza; emettono con facilità dei suoni vocali, ese- 



Fig. 31. — Localizzazione della cecità verbale: 
S ' estremità posteriore della scissura di Silvio; 
L, rientramento della scissura limbica; Oe, rientra- 
mento della scissura occipitale esterna; K, K', por¬ 
zione riflessa della scissura calcarina della faccia 
esterna della punta occipitale; P 1 , P\ prima e se¬ 
conda, circonvoluzioni parietali ; 0', 0\ 0', 0‘, 0', le 
cinque circonvoluzioni occipitali; T 1 , T ! , T*, le tre 
prime circonvoluzioni temporali; PC, Piega curva, 
GP, Lobulo della piega curva; tcO, ^P, ^OT, prima, 
seconda, terza, piega di passaggio esterne. 


(I) Questa scoperta, di un’importanza incommensurabile, doveva necessariamente suscitare 
questioni di priorità. La rivendicazione di Dax, che menò grande rumore, è priva di fondamento 

(Bernard). 
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guiscono colla lingua e colle labbra dei movimenti molto più energici di quelli 
richiesti per l’articolazione dei suoni, e, ciò non pertanto, la risposta perfetta¬ 
mente sensata che essi vorrebbero dare si riduce ad uno scarsissimo numero 
di suoni articolati, sempre identici e disposti sempre allo stesso modo; il loro 
vocabolario, se così può chiamarsi, si compone di una breve serie di sillabe, 
talvolta di un monosillabo che esprime tutti i vocabolarii. Certi ammalati non 
hanno nemmeno questa larva di linguaggio articolato, e fanno invano degli 
sforzi senza riuscire a pronunciare una sola sillaba. 

“ Coloro che, per la prima volta, studiarono questi casi strani hanno 
potuto credere, a cagione di un esame insufficiente, che la facoltà del lin¬ 
guaggio fosse, in tale caso, abolita; ma essa persiste evidentemente tutta intera , 
giacche gli ammalati comprendono perfettamente il linguaggio articolato e lo 
scritto; giacche quelli, che non sanno o non possono scrivere, conservano 
abbastanza intelligenza (ed in tali casi se ne richiede molta) per trovare il 
mezzo di comunicare il loro pensiero, e perchè, finalmente, quelli che sono 
letterati ed hanno il libero uso delle loro mani, scrivono chiaramente i loro 
pensieri. Essi, adunque, conoscono il senso ed il valore delle parole sotto la 
forma uditiva come sotto la grafica. Il linguaggio articolato, che poco prima 
parlavano, è tuttora loro famigliare, ma non possono eseguire la serie dei 
movimenti metodici e coordinati corrispondenti alla sillaba cercata. Ciò che 
adunque in essi è scomparso non è la facoltà del linguaggio, nè la memoria 
delle parole, nè l’azione dei nervi e dei muscoli della fonazione e dell'artico¬ 
lazione, ma un’altra cosa, è una facoltà considerata da Bouillaud come la 
facoltà di coordinare i movimenti propri del linguaggio articolato, perchè senza 
di essa non vi ha articolazione possibile 

Era adunque molto evidente che tutte le afasie considerate come perdita 
della memoria delle parole non erano necessariamente prodotte da una lesione 
dei lobi anteriori del cervello. Un caso di Charcot, il terzo in data, concer¬ 
nente un’ammalata “ afemica „, la cui autopsia fu praticata in presenza di 
Broca da Cornil. interno della sezione, permise ben presto di stabilire, che 
il nuovo sintoma non era dovuto esclusivamente a lesione della terza cir¬ 
convoluzione frontale. La piccola polemica che ne seguì fra Charcot ed 
Aurbutin (1) dovea avere per risultato la determinazione più esatta non solo 
della localizzazione anatomica, ma dei fenomeni di perdita di memoria con¬ 
statati in vita. 

Sintomi. — Se si volessero classificare, secondo la gravità della perdita 
della facoltà di articolare le parole, le varietà dell’afemia sarebbero innume¬ 
revoli. Conviene perciò limitarsi ad accennare alle varietà più frequenti. 

I casi, nei quali si ha assoluta incapacità, non solo di articolare, ma anche 
di emettere il minimo suono vocale, sono affatto rari. Per contro, sono molto 
frequenti quelli nei quali all’impossibilità completa dell’articolazione si accom¬ 
pagna la facoltà di emettere dei suoni laringei, delle grida gutturali, acute o 
gravi, inarticolate. 

Certi afemici non sono capaci di pronunciare altro che le vocali A, 0, o 
delle consonanti isolate R, S, ecc. Altri, e questo è il caso più comune, dicono 
delle sillabe puramente fantastiche, che ripetono a sazietà: af (2), far (3), 


(1) Gaz. hebd. 1863. 

(2) Trodsseau, Gaz. des hóp., 1864. 

(3) Hodgson, The Lancet , 1866, I, 397. 
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vat (1), od articolano parole impossibili: cousisi (2), akoko (3), monomo- 
inentif (4), iquifafoiqui (5), ecc. Altri ancora non ritengono della loro lingua 
che delle bestemmie o le forinole di imprecazione più sconce. Alcuni hanno 
salvato dal naufragio generale qualche cosa, dei frammenti di parola, in gene¬ 
rale il principio di esse; e, talvolta, quest’afemia parziale è limitata all’articola¬ 
zione dei sostantivi. Tale era il caso dell’avvocato, del quale parla Trousseau: 

“ Datemi il mio om, il mio omb-omb, per Dio! — Il vostro ombrello? — Eh, 
sì! il mio ombrello! 

L’afemia, che consiste nell’oblìo di una sola specie di parole, dei sostan¬ 
tivi, verbi, ecc., non è rara. Generalmente sono i sostantivi, “ la sostanza 
del discorso „ che si dimenticano in modo più completo. L’abate Périer, per 
domandare il suo cappello, diceva: “ Mi dia il mio... ciò che metto sulla... „ (6). 
L’abolizione dell’uso dei verbi è più rara, e dà alla frase il modo di parlare 
“ dei negri „. Un ammalato di A. Voisin aveva perduto la facoltà di usare 
tutti i pronomi personali, e li sostituiva col si (on); parlando di sè stesso, 
diceva: “ Si vorrebbe mangiare, si ha male al cuore 

Il numero delle parole, delle quali possono disporre gli afasici, è, adunque, 
infinitamente variabile; e, siccome sono sempre le stesse parole per ciascuno 
di essi che fanno difetto, ne segue che le parole destinate a colmarne il 
vuoto sono pressoché sempre le stesse. Un afasico, che aveva perduto quasi 
tutte le parole, sostituiva loro il motto buon giorno , oppure il detto “ Ma sì!, 
ma sì! „ e non poteva pronunciare altre parole. Egli aveva, secondo Gairdner, 
il cervello intossicato da una parola. A proposito di questi casi, nei quali il 
vocabolario è ridotto ad una sola parola, convien ricordare quelli, nei quali 
tutto il vocabolario di un idioma viene soppresso, mentre persiste totalmente 
o quasi il vocabolario di un altro idioma. Un’ammalata di Charcot presenta\a 
un’afemia completa per l’italiano e per lo spagnuolo, che per lo passato parlava 
molto correntemente, mentre conservava l’uso del francese, che non era la sua 
lingua materna. Di simili casi se ne descrissero in numero discreto. E perciò cre¬ 
diamo inutile insistervi, essendo sempre identica la loro manifestazione generale. 

Altrettanto possiamo dire dell’afemia per le cifre e per i numeri, di quella 
perle note musicali, ecc.; tutte varietà, che, talvolta, si trovano riunite, ma 
che sono ancora abbastanza spesso indipendenti le une dalle altre. Così, 1 afasia 
motrice presenta una particolarità molto interessante, consistente in ciò che le 
parole associate ai suoni vocali, ad un dato momento, fanno così corpo colle 
note corrispondenti, che l’insieme dell’aria, parole e musica, è pressoché irre¬ 
prensibile! Ad esempio: un afasico incapace di recitare, “ Allons, enfants de 
la patrie, le jour de gioire est arrivò „, canterà senza fatica affatto: 



La musica richiama le parole, queste sono inerenti ai suoni: l’apparato 
fonetico è messo in giuoco dal centro d’ideazione comune alle parole ed ai 


(1) Munk, Deutsche Klinik , 1859, 47. 

(2) Trousseau, Cittì. Hótel-Dieu. 

(3) Westphal in Kussmaul, loco citato, p. 207. 

(4) Trousseau, loc. citato. 

(5) Perroud, Journ. de Méd. de Lyon, 1864. 

(6) Piorry, Traité de diagnostic, voi. IH, p. 295. 

8. — Tr. Med. — Malattie dell'Encefalo , VI, p. l a . 
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suoni. Non è il centro di ideazione della parola isolata, nè il centro d’ideazione 
del suono isolato che combinano la loro azione; ma è il centro di questi due 
centri, che agisce da solo. • 

Decorso. — L’afasia motrice è talvolta assolutamente incurabile; rimane 
sempre tal quale dal primo all’ultimo giorno. Ma, il più spesso, si corregge 
col tempo, e la facoltà di articolare le parole ritorna a poco a poco. I casi di 
guarigione istantanea sono eccezionali, e, fenomeno curioso, essi appartengono 
sempre all’afemia più assoluta. Questo fatto autorizza a supporre che la perdita 
della funzione del linguaggio possa talvolta essere di origine dinamica, subor¬ 
dinata ad uno stato neuropatico, quali sarebbero l’isterismo o lo stupore delle 
persone in preda a terrore. 

La guarigione per rieducazione, cioè per educazione dei centri non predesti¬ 
nati alla funzione del linguaggio, non è mai completa. Possiamo ammettere 
con Kanders (1) la possibilità della funzione vicaria dell’emisfero destro. 
Feré crede che sia almeno egualmente naturale l’ammettere la supplenza delle 
regioni vicine dello stesso emisfero funzionalmente associate alla circonvolu¬ 
zione di Broca (2). 

Gli afemici, quando non sono affetti da sordità verbale, riconoscono la 
loro incapacità a parlare; si impazientano, si arrabbiano, e specialmente in 
sul principio, si inquietano quando, volendo esprimere un’idea perfettamente 
e completamente concepita, loro manca l’espressione. Per quelli, che sanno 
scrivere, basta talora l’espressione grafica del pensiero. Bouillaud racconta 
che un ammalato del dott. Martinet rispondeva verbalmente al suo medico, che 
gli domandava se aveva male di capo: “ I dolori prescrivono un vantaggio „. 
Ed accorgendosi che questa frase era senza senso, rispondeva colla penna: 
“Non soffro male al capo„. Lo stesso ammalato poteva anche rispondere 
col segno di negazione. Il meccanismo di questa dissociazione funzionale si 
capisce facilmente. Il centro delle immagini motrici collegato a quello di idea¬ 
zione è distrutto; gli ordini emanati da questo centro di ideazione rimangono 
non eseguiti. Ma gli stessi ordini trasmessi ai centri intatti della scrittura e 
dei movimenti mimici vengono eseguiti, perchè questi due ultimi centri sono 
intatti. 

Gli afemici, non soltanto capiscono l’assurdità delle loro risposte, ma pos¬ 
sono anche talvolta correggerle e, se si suggerisce loro la risposta che dovreb¬ 
bero dare, la ripetono bene. Se, ad esempio, chiediamo ad un ammalato: 
Come va? Egli risponde una parola inintelligibile. Se però gli suggeriamo: 
“ Mica male? abbastanza bene? „, l’ammalato risponde con un segno di capo 
affermativo: “ Mica male, abbastanza bene „. Egli parla come un’eco. 

Cecità verbale nella lesione di Broca circoscritta. — Spesso si notò che 
in certi individui affetti da afasia motrice esiste una cecità verbale, che il 
reperto anatomico non permette di riferire ad una lesione, che interessi con¬ 
temporaneamente il centro verbale motore e quello della lettura. In tali casi, 
il centro della lettura era intatto, soltanto il centro verbale motore era 
distrutto. Dovremmo dedurne che il centro della lettura è variabile? No, perchè 
i soggetti dei quali parliamo sono di quelli che, poco abituati alla lettura, non 
comprendono quello che leggono che alla condizione di articolare ad alta voce 
o di brontolare fra i denti. Sono dei soggetti che non comprendono il signi- 


(1) Kenntn. d. stellvertretenden Thatigk. d. recht. Geliirn.; Wiener medi. Jalirb ., 1886. 

(2) Tesi di Bernard, 2 a edizione, p. 185. 
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ficato dei simboli, che per mezzo dell’immagine motrice che questi risvegliano 
in loro e mettono in azione. Se non possono articolare le parole, se l’imma¬ 
gine motoria della parola scritta non viene risvegliata, questa parola scritta 
rimane senza significato. Questa non è una semplice ipotesi, ma una spiega¬ 
zione razionale, il merito della quale spetta a Terrier e che è confermata in 
modo unanime dai fatti. La miglior prova della verità di essa è costituita dal 
fatto che il ritorno progressivo della facoltà di articolare le parole, se l’afasia 
è transitoria, ridona la facoltà di comprendere il linguaggio scritto. Insomma, 
in questi casi, la cecità verbale non è che apparente. 

Diagnosi. — Pare, a prima vista, che la diagnosi dell’afemia sia facilissima. 

Certamente alcuni casi non presentano affatto difficoltà alcuna; ma molti 
altri mettono il medico in gravissimo imbarazzo. Prima di tutto e sempre, 
trattandosi di emiplegici, bisogna stabilire qual’ò la parte che, nel disturbo del 
linguaggio spetta alla paralisi propriamente detta dei muscoli della fonazione. 
Benché la funzione di questi muscoli non sia mai alterata al punto da ostaco¬ 
lare notevolmente l’elocuzione e far credere ad un’afemia, che non esiste, pure 
sarà prudente esaminare l’ammalato con cura. Vi hanno individui che, avendo 
un difetto grave di pronunzia in seguito ad un ictus, hanno ripugnanza a par¬ 
lare, e nei quali l’ostacolo materiale all’azione dei muscoli per l’emiplegia si 
complica con quello dovuto alla timidezza. Quest’ultima ha talvolta grandis¬ 
sima importanza. 

Di più, nell’afasia motrice pura od afemia, i disturbi motori non sono così 
trascurabili come si pretendeva prima. Per quanto riguarda la forza dei 
muscoli della lingua misurata col dinamometro, Féré ha dimostrato, che essa 
presenta una diminuzione notevole e bilaterale , in tutti gli emiplegici senza 
eccezione. Il differenziare adunque tale anartria dall’afemia non riesce sempre 
facile. Sarebbe ancor più difficile negli individui che sono affetti da paralisi 
pseudo-bulbare di origine cerebrale, se questa sindrome fosse accompagnata 
da un’emiplegia destra. 

Al presente non è quasi più possibile lo scambio dell’afemia col mutismo 
melanconico, col mutismo isterico. Nei casi ove esso è possibile, la nozione 
delle cause, l’anamnesi ed i sintomi concomitanti in generale bastano per 

toglierci immediatamente di impaccio. 

Contrariamente a quanto potrebbe credersi, le maggiori difficoltà diagno¬ 
stiche consistono nella localizzazione del focolaio di rammollimento, causa 
dell’afasia motrice. Difatti, un individuo affetto da sordità verbale e da cecità 
assume talvolta le parvenze di un afemico. Se gli si parla, siccome non può 
capire ciò che gli si dice, non risponde; se gli si domanda qualche cosa per 
iscritto, non sa più leggere e pure non risponde. Però, se tale soggetto ha con¬ 
servato l’integrità della memoria dell’articolazione delle parole, succede di rado 
che non ne pronunzi spontaneamente qualcuna; e quasi sempre, se lo si inter¬ 
roga per mezzo di segni, arriva a capire; ed allora parla. 

Anatomia patologica. — I casi di afasia motoria pura, senza paralisi del 
facciale, senza emiplegia, senza sordità nè cecità verbali totali o parziali, sono 
rarissimi; debbono riferirsi, per quanto riguarda la localizzazione corticale, a 
lesione del piede della terza circonvoluzione frontale sinistra , senza diffusione 
alle regioni vicine. Perchè si verifichi una tale lesione, bisogna che l’oblitera¬ 
zione vascolare sia esclusivamente limitata al territorio di irrigazione del ramo 
della silviana, che irrora il centro di Broca. Dei venti casi raccolti da Broca, 
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solo il secondo è di questo genere: è il caso tipico. Per quanto ci risulta, non 
se ne conoscono più di sei od otto e, fra gli altri, quelli di Jaccoud eDieulafoy, 

di Ferrier, d’Ange Duval, di Charcot, di Ballet e Boix. 

Per essere proprio precisi, diremo che la sede anatomica dell’afemia occupa 
i due quinti posteriori della circonvoluzione di Evoca , per un’altezza di 3 o 
4 centimetri. Perciò i casi, nei quali la lesione è limitata al “ campo di Broca „ 
sono rarissimi; sono cionondimeno ancora più dimostrativi. Al presente, le 
prove positive di questa localizzazione ammontano a centinaia, ove si vogliano 
anche contare le lesioni estese ai territorii limitrofi al campo di Broca. “ Come 
a Broadbent, dice Charcot, a me non fu mai dato riscontrare un’eccezione alla 
legge di Broca e, come lui, non credo che nessuno dei casi descritti come 

contrarii possa resistere ad un esame serio». 

Se la lesione non si estende a tutto il campo di Broca, può accadere che 
l’afasia non sia che parziale. Allora, come nel caso di Ballet e Boix (fig.32), 

si ha una limitazione della funzione 
circoscritta soltanto ad una certa 
categoria di parole, per esempio, ai 
sostantivi in generale o soltanto a 
certuni di essi. 

Il fatto della localizzazione al¬ 
l’emisfero sinistro è una particola¬ 
rità così sorprendente che, in sul 
principio, non la si ammise che con 
grandi difficoltà. Per trionfare di tale 
opposizione sollevata dalla prima 
comunicazione di Broca, non ci volle 
altro che la dimostrazione non meno 
meravigliosa dell’inversione di tale 
localizzazione nei mancini. Quasi 



Fig. 32. — Caso di Ballet e Boix: un caso di 
afasia motrice pura da lesione circoscritta al piede 
della terza circonvoluzione frontale sinistra, pF\ — 
F, frontale ascendente ; P, parietale ascendente. 


tutti gli individui sono destri di mano, ma sinistri di cervello; i mancini, invece, 
sono destri di cervello e l’anatomia patologica ne diede più volte la prova più 
assoluta. Pei mancini afasici la lesione corticale risiede nel piede della terza 
circonvoluzione frontale destra. Anche questa dimostrazione venne fornita da 
Broca e tutti i casi pubblicati dopo di lui la confermarono pienamente. Con¬ 
verrà adunque guardarsi bene dal dire che una lesione della terza circonvo¬ 
luzione frontale destra costituisce un’infrazione alla legge di Broca, ove non 
si abbia la certezza che il soggetto non era mancino , e questa constatazione 
non è facile, giacché i mancini nati sono educati a servirsi della mano destra 
per iscrivere, lavorare o per maneggiare uno strumento, ecc. I dati anamnestici 
sui quali si stabilì che un afasico era mancino o destro sono, per la maggior 


parte, difettosi od insufficienti. 

Se il caso è studiato accuratamente, la legge trionfa: un giovane di 18 anni, 
mancino come i suoi quattro fratelli, è obbligato ad imparare a scrivere colla 
mano destra, come fanno tutti i suoi compagni di scuola. Viene colpito da 
un’emiplegia sinistra e da afasia. All’autopsia si trova una lesione della terza 
circonvoluzione frontale destra. Malgrado l’esercizio della scrittura, egli è 
rimasto sinistro di cervello; e, non ostante quest’educazione secondaria dell’emi¬ 
sfero sinistro, l’afasia non migliorò che pochissimo col tempo (1). 

Per contro, l’anatomia patologica ci dimostra che le lesioni della terza cir- 


(1) Wodham, St-George's Hospital Reports, 1879, voi. IV, p. 245; in Tesi di Bernard, p. 195. 
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convoluzione frontale destra non determinano afemia, se non nei casi in cui 
l’ammalato è certamente mancino. Una sola osservazione contradittoria venne 
descritta da Paget, e concerne un individuo mancino, affetto da emiplegia destra 
con afasia; quest’ammalato però era stato “educato all’uso della mano destra „ (1). 

Uno degli argomenti opposti al preteso assolutismo della legge di Broca 
è il seguente: alcune autopsie avrebbero dimostrato la mancanza di lesioni 
della terza frontale sinistra in soggetti afasici. Bernard diede ragione di tali 
fatti. Prima di tutto, il trovare la terza circonvoluzione frontale non è sempre 
così facile che nessuno possa sbagliarsi. Trousseau cadde in simile errore. Di 
più, vi hanno tali disposizioni compensatrici nella corteccia, che possono far 
spostare in avanti od in 
dietro la sede del centro ^ / ? p 

dell’afemia. Pur non te¬ 
nendo conto delle even¬ 
tuali compensazioni anato¬ 
miche , si può ancora porre 
la lesione al di fuori dei 
limiti segnati nelle figure 
schematiche (2), le quali 
resero cattivissimi servizi 
all’anatomia patologica e 
specialmente alla localiz¬ 
zazione dell’afasia motoria 
quando vi si volle attenere 
troppo strettamente. 

Ammettiamo, ad esem¬ 
pio, una lesione circoscritta 
(N) sul piede della terza 
frontale (p F 3 , fìg. 33). Se 
la disposizione della terza 
frontale è conforme al tipo 
schematico (A), la lesione 
interesserà il centro indi¬ 
cato da Broca come quello 
del linguaggio articolato 

(pF 3 ). Ma, se la circonvoluzione si allontana da questo tipo (B), la stessa 
lesione (N), pure interessando lo stesso centro, potrà risiedere sull’estremità 
inferiore della frontale ascendente (F). Un’altra anomalia (C) sarà ancora causa 
di localizzazione diversa; il centro del linguaggio articolato non risiederà più 
nel piede della terza frontale (pF 3 ), nè sull’estremità inferiore della frontale 
ascendente (F), ma in vicinanza della sommità della testa di essa (GAP). La 
linea verticale che nello schema collega i tre focolai morbosi (N N N) rappre¬ 
senta il luogo geometrico delle connessioni del centro dell’afasia colle parti 
sottostanti. La situazione del centro corticale non cambia relativamente ai centri 
profondi, ma soltanto relativamente alle parti circostanti della corteccia. La 
difficoltà di localizzazione sarebbe ancor maggiore se il piede della terza fron¬ 
tale nascesse all’estremità della frontale ascendente, in avanti della piega 
anastomotica incostante, che riunisce la terza frontale alla seconda. 



Fig. 33. — Tre varietà 
della circonvoluzione 
di Broca (A, B, G). 

S scissura di Silvio; 

B, scissura di Rolando ; 

pri, scissura prerolan- 
dica inferiore; 

f,, seconda scissura 
frontale; 

F, circonvoluzione 
frontale ascendente; 

pF\ piede della terza 
frontale; 

F\ corpo della terza 
frontale; 

CAP, testa della terza 
frontale; 

N, centro ipotetico 
della facoltà del lin¬ 
guaggio articolato. 


(1) Féré, Ibid., p. 195. 

(2) Anatomie du cerveau de l'homme, Intr., p. LXIX. Parigi, Masson, 1893. 
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Finalmente, per pronunciarsi contro la localizzazione di Broca, non basta 
dire che il piede della terza circonvoluzione frontale non presenta lesioni visibili 
ad occhio nudo. Pitres ha dimostrato che l’afasia può anche essere conseguenza 
di alterazioni affatto microscopiche. Perciò, in ogni caso, si impone la ricerca 
dei corpi granulosi e la loro presenza depone sempre per una degenerazione 
della corteccia. I casi contrari alla localizzazione di Broca non debbono esser 
tenuti in alcun conto se non tu praticato l’esame microscopico. 

Se alcuni autori vollero dimostrare che la sede della facoltà del linguaggio 
articolato non ha assolutamente nulla di fisso, altri con Meynert hanno pre¬ 
teso che il lobulo dell’insula poteva anch’esso entrare in causa tanto spesso 
quanto la terza frontale sinistra. La maggior parte dei casi concerne varietà 
aberranti di lesioni corticali dell’insula complicate da lesioni sottocorticali. 
Ora, i disturbi del linguaggio da lesioni sottocorticali sono di natura speciale 
per essere studiati a parte. Ne tratteremo di poi. Per contro, i casi di lesioni 
dell’insula sinistra senza afasia motoria sono abbastanza numerosi per togliere 
ogni valore positivo ai precedenti. 

Si tentò anche di localizzare, con maggior precisione di quanto aveva potuto 
fare Broca, la sede della lesione corticale, che determina l’afemia assoluta , 
quella cioè, per la quale Tammalato è incapace di emettere anche un grido. 
AU’infuori dei casi, nei quali quest’afemia assoluta ripete la sua origine da 
una paralisi pseudo-bulbare, la prova della localizzazione non venne ancora 
fornita; la localizzazione nella terza circonvoluzione frontale destra è per lo meno 
ipotetica. 

Agrafia. — Si fu Marcé (1) il primo che seppe differenziare l’indipendenza 
della facoltà di tradurre il suo pensiero colla scrittura da tutti i disturbi risul¬ 
tanti dall’emiplegia bracciale destra. Exner, Gharcot, Pitres completarono la 
storia d eìYagrafia. 

Si tratta di una varietà di afasia motrice in tutto paragonabile all’afemia. 

Il tradurre il pensiero per mezzo della scrittura diventa del tutto od in 
parte impossibile. L’ammalato ha perduto la memoria dei movimenti coor¬ 
dinati, per mezzo dei quali il suo pensiero si esplica sotto forma di segni 
scritti. Aggiungiamo subito che, perchè esista l’afasia bisogna che l’atto della 
scrittura sia automatico; in altri termini, è necessario che il soggetto scriva in 
qualche modo spontaneamente come parla e che il suo linguaggio scritto non 
sia più la traduzione del suo linguaggio parlato , ma un linguaggio di primo getto 
e veramente speciale. Non potremo quindi osservare dei casi di agrafìa vera 
che nelle persone che per lunga abitudine hanno acquistato il potere di espri¬ 
mere il loro pensiero per mezzo della scrittura. Questi individui sono parago¬ 
nabili ai sordo-muti, i quali manifestano le loro idee con gesti equivalenti ai 
suoni, suoni però, che essi ignorano affatto. Per essere realmente agrafìci con¬ 
viene adunque aver imparato, come il sordo-muto, ad esprimersi per mezzo 
di gesti o di movimenti grafici corrispondenti a suoni, dei quali nulla rimane 
nella mente quando si scrive. 

Le forme cliniche delPagrafìa variano come quelle dell’afemia : talvolta 
l’ammalato rimane inerte, colla penna in mano, incapace di tracciare una sola 
parola sia spontaneamente, sia per rispondere ad una questione propostagli 
a voce o per iscritto; in tal caso è evidente che la paralisi della mano non 
entra per nulla in questa impotenza in quanto l’ammalato può servirsi delle 


(1) Marce, Soc. de Biologie, 2 a serie, voi. Ili, p. 113. 
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sue dita abbastanza abilmente e può anche disegnare, copiare un’immagine 
geometrica; tal’altra è ancora in grado di scrivere qualche parola o qualche 
lettera, sempre le stesse, qualunque sia il pensiero che vuole esprimere o la 
risposta che voglia fare. La calligrafia è talvolta abbastanza bella, il più spesso 
è irregolare, piena di scarabocchi. Se si tratta di una parola completa od anche 
di una frase, quella e questa scritte, non rispondono all’idea che egli voleva espri¬ 
mere. E, anche in questo caso, una varietà d 'intossicazione pel simbolo grafico. 

Un agrafico che non può più scrivere in corsivo è ancora capace di scrivere 
in istampatello; un altro ha perduto soltanto la memoria delle cifre. Sotto 
tutti questi rapporti si può proprio dire che le varietà cliniche sono tanto 
numerose quanto i casi stessi. 

L’agrafia pura, senza afasia motoria, è eccezionale. Ma quando esiste per 
una lesione ben circoscritta, costituisce un tipo di disturbo psico-motore molto 
ben definito. Il caso di Pitres è a questo riguardo il modello del genere: 
L’ammalato godeva di tutta la sua intelligenza senza alcun disturbo della 
parola, senza ostacolo alcuno nell’articolazione di essa, poteva leggere ad alta 
voce senza la menoma esitazione; leggeva colla stessa facilità il corsivo e lo 
stampato. Seduto comodamente al tavolo, prendeva una matita la teneva 
molto bene in mano apparentemente senza rigidità e senza stento; ma gli 
riusciva impossibile scrivere una sola parola. Egli aveva mentalmente perfetta 
contezza delle lettere necessarie per iscrivere una parola, le compitava, le 
mostrava su di un giornale, ma non riusciva a scriverle: “ So benissimo, diceva, 
come si scrive la parola Bordeaux , ma quando voglio scrivere colla mano 
destra, non riesco a far più nulla „. Se gli si mostrava su di una pagina stam¬ 
pata la parola hòpital, ad esempio, poteva ricopiarla, ma conservando alle 
lettere le loro forme di carattere a stampa. Egli adunque scriveva copiando 
le lettere come avrebbe copiato un disegno geometrico: di fatti, se invece di 
invitarlo a scrivere una parola od una lettera, gli si domandava di disegnare 
una figura geometrica, un circolo, un triangolo, un ottagono, lo faceva subito 
colla mano destra e senza grande esitazione. 

La maggior parte degli agrafici cercano di guarire educando la mano sini¬ 
stra, ed alcuni arrivano a crearsi nell’emisfero destro un nuovo centro della 
memoria dei movimenti coordinati della scrittura per l’arto di sinistia. L’am¬ 
malato di Pitres era arrivato a scrivere correntemente colla mano sinistra. 
La seconda calligrafia è diversa dalla prima. Abbastanza spesso gli ammalati, 
invece di scrivere le lettere da sinistra a destra, le scrivono da destra a sinistra. 
Questa scrittura, detta scrittura a specchio , e sulla quale Buchwald (1) richiamò 
l’attenzione, non è solo particolare degli agrafici. Non si tratta di un fenomeno 
patologico. L’esperienza ha dimostrato che nei giovani e non prevenuti di 
quanto loro si chiede, se li si invitano a scrivere colla sinistra, il movimento 
grafico si fa spontaneamente da destra a sinistra. * Nella razza indo-germa¬ 
nica, la sola che ha una scrittura centrifuga, la scrittura a specchio è la scrit¬ 
tura normale della mano sinistra „ (Bernard) (3). 

Diagnosi. — Non è difficile distinguere l’agrafia dalla semplice incapacità 
a scrivere; ma la gravità della contrattura emiplegica che interviene nell’arto 
superiore è talvolta tale che non si potrebbe nemmeno concepire come un 
soggetto supposto agrafico si comporterebbe colla penna in mano. 


(1) Berlin, lei in. \Voch. y 1878, p. 6. 

(2) Loc. cit., p. 228. 
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In via generale, riesce più difficile stabilire, almeno con relativa certezza, 
la localizzazione che determina il disturbo o 1 incapacità funzionale della 
scrittura. Si tenga presente che l’agrafia vera non può quasi darsi che negli 
individui che scrivono automaticamente, in quelli, cioè, nei quali per l’abitudine 
o per educazione si è costituito un centro deputato secondariamente alla coor¬ 
dinazione dei movimenti della scrittura. Per contro, in quelli che non iscrivono 
correntemente, nei quali l’educazione del centro grafico non è completa, la 
incapacità di scrivere ha tutt’altro significato. Essi non iscrivono che copiando 
più o meno a stento le loro immagini visive. Perchè non possano più scrivere 
basterà adunque che sia distrutto anche il centro delle immagini visive della 
scrittura. Così si spiegano i casi (D’Heilly e Ghantemesse, Déjerine), nei quali 
una lesione del centro della lettura determinò una incapacità a scrivere. La 
lesione delle fibre che uniscono il centro della memoria visiva dei segni scritti 

a quello della memoria dei movi¬ 
menti grafici produrrà la stessa 
conseguenza. Sono i casi più diffi¬ 
cili a diagnosticare. 

Lo stesso dicasi dell’agrafìa detta 
“ da sordità verbale „ che consiste 
in ciò che l’ammalato si dice men¬ 
talmente ciò che sta per iscrivere. 
Se egli ha perduto le immagini 
uditive, non può più scrivere ciò 
che la mente gli detta. Il linguaggio 
interno è in lui scomparso, per 
quanto è soggetto alle connessioni 
delle immagini uditive e delle im¬ 
magini motrici grafiche. L’esistenza 
della sordità verbale e della cecità verbale in un agrafico deve quindi fai 
sempre sospettare che l’incapacità di scrivere sia dovuta all’afasia sensoriale 
(uditiva o visiva), specialmente se questo agrafìco non aveva acquisito la fun¬ 
zione della scrittura automatica. 

Anatomia patologica. — La lesione che determina l’agrafia vera consiste 
pressoché sempre in un rammollimento del piede della seconda circonvolu¬ 
zione frontale (Exner, Nothnagel, Tamburini e Marchi, Gharcot, Pitres, Bar, 
Henschen) (fìg. 34). 



Fig. 34. — Agrafia (Gaso di Henschen) 


Afasia motoria sotto-corticale. 

Fin dal 1877, Pitres dimostrò nella sua tesi “ che la lesione del fascio 
peduncolo-frontale inferiore sinistro produce l’afasia tanto sicuramente come 
la distruzione della corteccia della terza circonvoluzione frontale sinistra 

Questo fatto diede ragione dei casi contrari alla legge di Broca, casi nei 
quali si trovò il piede della terza circonvoluzione frontale intatto in individui 
che, durante la vita, avevano presentato afemia. Clozel de Boyer confermò le 
conclusioni di Pitres, e, due anni dopo, noi stabilivamo 1’esistenza delle afasie 
capsulari (1879). 

Il problema si aggira intorno al quesito, se queste afasie sottocorticali 
possono essere clinicamente differenziate dall’afasia motrice corticale. In questa 
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è perduta la memoria motrice dell’articolazione che, per contro, è conservata 
nelle altre forme. 

Ma come accertarsene? Lichtheim e Déjerine proposero il seguente carat¬ 
tere differenziale: nell’afasia motrice sotto-corticale, il soggetto può in certo 
modo indicare, con un dato numero di chiusure della mano per es., quante 
sillabe, cioè quante parti articolate concorrono a formare una data parola. 

Disgraziatamente, però, ciò non prova che l’ammalato abbia conservato 
la memoria motrice dell’articolazione delle parole. Le immagini visive, uditive 
o grafiche bastano perchè l’ammalato superi con successo la prova prece¬ 
dente. Quanto vi ha di certo, si è che gli afasici per lesione sottocorticale 
sono perfettamente in grado di rappresentarsi la parola come dev'essere arti - 
colata; secondo l’espressione di Charcot, essi suonano su di un piano-forte 
muto. L’immagine motrice dell’articolazione della parola è intatta, e l’ordine 
di esecuzione parte dal suo focolaio corticale; ma, durante il suo decorso, è 
intercettato da una lesione distruttiva del fascio di proiezione deputato alia 
conduzione. 

Veramente, dato un caso di afemia, riesce difficilissimo stabilire se essa è 
dovuta ad una lesione del centro (corteccia) o degli organi di trasmissione (fasci 
del centro ovale). A questo riguardo ci atterremo ai dati forniti da Charcot: 

“ L’afasia motrice sotto-corticale è meno grave della corticale : 1° perchè 
l’intelligenza ne viene colpita in minor grado, essendo del tutto rispettato il 
linguaggio interno; 2° perchè la guarigione segue più di frequente „. 

Per quanto riguarda il primo punto, è certo che l’afasia motoria corticale 
è rarissimamente pura, spesso si accompagna ad agrafia ed anche a sordità 
ed a cecità verbali. Quindi un’afasia motoria pura senza agrafia sarà sospetta 
sottocorticale (Trousseau e Gairdner). Si dànno casi, però, nei quali lesioni 
sottocorticali avevano determinato insieme afemia, sordità e cecità verbali 


(Lacroix). . . 

Nemmeno la guarigione è un carattere esclusivo e necessario dell atasia 

motoria sotto-corticale. Quando avviene, Broadbent crede che sia dovuta ad 

una specie di diffusione degli ordini muscolari emanati dalla F sinistra verso 

la F 3 destra attraverso al corpo calloso. 


Afasia di conducibilità od afasia transcorticale. — Le forme di afasia 
suddescritte sono relativamente semplici ed il loro meccanismo è facile a 
capirsi. Nella pratica, le cose sono quasi sempre molto più complicate. Se 
venissero lesi soltanto i centri corticali delle immagini e non le fibre d’asso¬ 
ciazione che li riuniscono l’uno all’altro, tutta la storia dell afasia si riassume¬ 
rebbe nei quattro tipi clinici che abbiamo già studiato: 1° sordità verbale; 

2° cecità verbale; 3° afasia motoria od amnesia; 4° agiafia. 

Ma se i centri di queste quattro varietà possono coll’educazione acquistare 
una indipendenza assoluta, non v’ha dubbio che in un grande numero di casi, 
l’educazione dell’uno o dell’altro di essi resta indefinitamente incompleta, e 
perciò l’interruzione dei fasci che li collegano reciprocamente determineià un 
disturbo che sembra essere eguale a quello dei centri completamente educati. 

Ma l’eguaglianza non è assoluta, come vedremo tosto. 

Si è appunto alle lesioni di questi fasci di associazione che corrispon¬ 
dono le forme molteplici dell’afasia detta transcorticale (Wermcke, Lichtheim, 


Déjerine, ecc.). .. , , 

Per ben comprendere la patogenesi di questo genere di afasie e assolu 

tamente necessario ritornare sullo schema anatomico. 
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Le immagini uditiva, visiva, motrice, grafica, — per non parlare che delle 
più importanti dal punto di vista che ci interessa, — si fissano su parti della 

corteccia abbastanza distanti l’una dal- 



del linguaggio. 


l’altra (fig. 35). Si può ammettere che 
il poligono formato dai fasci d’asso¬ 
ciazione di questi centri ha anch’esso 
per centro di gravità una regione della 
corteccia ove avviene V ideazione. Non 
occorre dire che il centro di ideazione 
non è unico: se esso costituisce come 
un centro di gravità, la sua posizione 
geometrica varia a seconda dell’im¬ 
portanza delle immagini, della loro po¬ 
sizione reciproca, del loro numero, ecc. 
Nell’uomo, pare che i centri di idea¬ 


zione siano spostati verso il lobo frontale dallo sviluppo considerevole di questa 
parte dell’emisfero. Un 'idea completa (prendiamo ancora quella della campana , 
per esempio, per ritornare alla più classica) ha il suo centro (I) nel punto 
di convergenza delle fibre di associazione (1) che uni¬ 
scono il centro uditivo (0) al visivo (V) ; di quelle (2) 
che uniscono il centro delle immagini tattili (T) al centro /\ 

uditivo (0); e finalmente delle fibre di associazione (3) / \3 

che collegano il centro delle immagini visive (V) colle ^ 

immagini tattili (T) (fig. 36). / 

La ubicazione del centro di ideazione nella regione / 
frontale non contrasta affatto la ragionevolezza del- 
l’ipotesi emessa (fig. 37). Or 

Affinchè Videa di campana sia completa è ancora ^ 
necessario che tutte le immagini precedenti siano in Fig- 36. 

connessione coi centri delle immagini simboliche che 

esprimono tale idea. Queste immagini corrispondono a regioni anatomiche 
ben note, e collegate fra di loro (fig. 38) (P immagine motrice della parola 



Fig. 37. Fig. 38. 


campana; G immagine grafica di essa; A immagine uditiva; L immagine 
visiva) per mezzo di fibre di associazione (A P, P G, L G, A L, L P, G A). 

L’ idea completa del simbolo campana si condensa in una parte della cor¬ 
teccia, nella regione frontale, ad esempio: là vi ha il centro di ideazione del 
simbolo (I, fig. 37). È molto probabile che il centro di ideazione del simbolo 
sia identico o si sovrapponga al centro di ideazione della cosa stessa (fig. 39). 
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La complessità dell’idea di campana e dei simboli convenuti che la carat¬ 
terizzano appare chiaramente se si riuniscono gli uni agli altri con linee rette, 
rappresentanti delle fibre di associazione, tutti i centri corticali delle immagini 
della parola e della cosa (fìg. 40). 

Suppongasi una lesione di uno qualunque di questi fasci di associazione- 
lesione sottocorticale, situata cioè inferiormente ai centri delle immagini, — 
e si avrà un'afasia di conducibilità. 



Fig. 41. Fig. 42. — Alessia sottocorticale. 


La figura potrebbe anche essere più complicata se, invece di prendere ad 
esempio la campana, immaginiamo un oggetto che non risvegli soltanto le sensi¬ 
bilità uditiva, visiva e tattile, ma anche l’olfattiva, la gustativa, la muscolare, ecc. 
Un tale oggetto veramente non si trova in natura. La stessa campana non ci 
colpisce che pella sua sonorità e pella sua forma. L’idea che essa risveglia 
nella memoria non suscita ricordi tattili eccetto che nei ciechi. 

Bisognerà quindi che ci contentiamo di studiare il caso più semplice; quello 
cioè di un’afasia di conducibilità prodotta da una lesione di uno qualunque 
dei sistemi di fibre rappresentato dallo schema. Il quale, non ostante la com¬ 
plessità apparente, è di una grande semplicità; la figura geometrica è di una 
costruzione semplicissima e può servire pella diagnosi delle principali forme 
cliniche dell’afasia di conducibilità (fìg. 41). 

A è il centro della memoria verbale uditiva (l a temporale); L è il centro 
della lettura o della memoria verbale grafica (piega curva); P è il centro della 
parola o della memoria di articolazione delle parole (piede della terza frontale); 
G è il centro della memoria grafica motoria (piede della seconda frontale). 

Il centro uditivo comune, o centro della percezione uditiva, è rappresentato 
dalla lettera 0, ed ha sede nella regione temporale. 
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Il centro visivo comune, o centro della percezione visiva, è rappresentato 
dalla lettera V, e corrisponde presso a poco alla punta occipitale. 

Per semplificare la figura si è soppresso il tracciato dei solchi dell’emisfero 
rappresentati nella figura 35, e si è conservato solamente, sul profilo cerebrale, 
il posto dei centri precedentemente enumerati. Se riuniamo tutti questi centri 
con delle linee rette, in modo che ciascuno di essi sia collegato agli altri per 
mezzo di fibre di associazione immaginarie (fig. 41), avremo una figura geo¬ 
metrica, coll’aiuto della quale potremo comprendere tutte le varietà d’afasia 
di conducibilità. Non ne prenderemo in esame, ben inteso, che un numero molto 
esiguo perchè, almeno virtualmente, esistono tante forme di afasia di condu¬ 
cibilità quanti sono i fasci di congiunzione fra tutti i centri delle immagini. 
Abbiamo già dichiarato che il numero di questi fasci è molto maggiore di 
quanto possa far supporre la figura, giacché vi abbiamo a bella posta escluso 
i centri sensoriali delle memorie muscolare, tattile, olfattiva, gustativa, ecc. 

Alessia sottocorticale. — Supponiamo che una lesione non interessante la 
corteccia propriamente detta, ma solo le fibre sottostanti, abbia interrotto le 
connessioni fra il centro visivo (V) e quello della memoria grafica visiva (L) 
(fig. 42). Tale lesione così limitata determinerà la soppressione del risvegliarsi 
delle immagini grafiche visive e, per conseguenza, l’impossibilità di leggere; 
l’ammalato vede le parole stampate o scritte a mano, perchè il centro comune 
della visione (V) è integro. Ma la vista di questi caratteri, come simboli signi¬ 
ficativi, essendo subordinata alla trasmissione delle vibrazioni visive dal centro 
comune della visione (V) al centro della memoria grafica visiva (L), la lettura 
dei caratteri stampati o scritti a mano diventa impossibile. Se si invita l’am¬ 
malato a copiare la frase o la parola scritta, che gli si presenta, egli la copia: 
le connessioni fra il centro comune della visione (V) ed il centro grafico 
motorio (G) non sono interrotte; la linea V G è intatta. La facoltà di copiare 
persiste adunque, ma non diventa identica a qualunque atto puramente mec¬ 
canico di riproduzione grafica, come la riproduzione di un arabesco senza 
valore simbolico noto. Si è a tale forma rara di afasia che Wernicke diede 
il nome di alessia sottocorticale. Convien però aggiungere che, in certi individui 
educati, l’atto del copiare, persistente in grazia dell’integrità del centro grafico 
motorio e delle sue connessioni col centro visivo comune, permette di com¬ 
prendere in una certa misura il significato della frase o della parola proposte, 
col risveglio delle immagini d’articolazione motoria (P) e del centro dell’audi¬ 
zione verbale (A). Finché persistono le anastomosi GP e GA dello schema, 
l’eccitazione del centro grafico G può ravvivare, nei centri dell’articolazione 
verbale e dell’audizione verbale, le immagini simboliche corrispondenti a quelle 
del centro grafico visivo (L). Su questo fatto si fonda il metodo di rieduca¬ 
zione del centro grafico visivo per mezzo del centro grafico motore, come fu 
dato concepire ed ingegnosamente dimostrare a J. Gharcot. 

Immaginiamo ora una lesione (sempre sottocorticale) (fig. 43) che inter¬ 
rompa il decorso delle fibre di associazione fra il centro visivo grafico (L) ed il 
centro motorio (G). Lo schema ci fa subito comprendere che l’ammalato potrà 
leggere mentalmente, perchè il centro della memoria grafica visiva (L) è rispet¬ 
tato e resta in comunicazione col centro visivo comune (V). L’ammalato può 
anche leggere ad alta voce, giacché lo stesso centro (L) ha conservato le fibre 
di associazione (L P) che lo collegano al centro della memoria dell’articola¬ 
zione (P). Ma non può copiare quello che legge, perchè sono interrotte le 
fibre (GL), che vanno dal centro grafico visivo al grafico motore. Se riesce 
a copiare quanto legge, ciò avviene a patto che egli legga ad alta voce. Egli 
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si capisce parlare col centro uditivo verbale (A), che detta le parole intese 
dal centro grafico motorio (G); ma, siccome questa non è la via normale 
percorsa dalle onde nervose sottocorticali, ne segue che la copia è esitante, 
ritardata, difettosa (agrafìa sottocorticale). 




Fig. 44. — Sordità verbale di conducibilità. 


Sordità verbale di conducibilità. — Supponiamo nello schema (fig. 44) una 
lesione ipotetica fra il centro uditivo comune (0) ed il centro uditivo verbale (A) 
ed avremo una varietà di afasia sensoriale che si manifesta così: Le parole 
vengono intese perchè il centro uditivo comune (0) è intatto, ma non ne viene 
compreso il significato, perchè non possono arrivare al centro della memoria 
uditiva verbale (A); ciò non pertanto, l’ammalato, intendendole, può ripeterle 
immediatamente ed in modo intelligibile perchè le comunicazioni fra il centio 
uditivo comune (0) e quello dell’articolazione verbale (P) restarono normali. 
Mentre l’ammalato articola le parole, ne capisce il significato perchè il centro 
di articolazione motoria (P) è rimasto ancora unito a quello dell udizione vei- 
bale (A). Ma, se le articola mentalmente, non le capisce. Ciò che più monta 
si è che le parole che gli si rivolgono e che egli sente, ma non capisce, prima 
di pronunciarle da sè stesso, può scriverle, sempre in virtù della persistenza 
delle fibre commessurali (0 G) fra il centro uditivo comune (0) col centro 

grafico motorio (G). . 

Si potrebbero moltiplicare gli esempii. Però basti soggiungere che, se le 

figure schematiche permettono di spiegare i casi complicati, sono ancora più 
adatte per farceli supporre. Di fatti, nella pratica, le ipotesi che abbiamo 
emesso non si avverano che molto di rado nella loro chiarezza ideale come 
indicherebbe la teoria. Si può a stento ammettere che una lesione sottocor¬ 
ticale, affatto finitima al centro uditivo comune (0), intercetti soltanto le fibre 
0 A, ad es., senza intaccare le fibre OG ed OP. Le varietà di afasia di con¬ 
duzione studiate di recente daLichtheim non si possono analizzare così chiara¬ 
mente come nel nostro schema. La maggior parte di esse sono artificiali; ì 
casi più interessanti pubblicati da Fraenkel, Ballet, Arnaud de la Janse, 
Déjerine, Serieux, ecc., sono sempre discutibili riguardo alla loro interpreta¬ 
zione e qualcuno difetta del reperto necroscopico. Lo stesso dicasi delle varietà 
di amasia di conducibilità descritte alquanto ipoteticamente da Wismann. 

Le afasie transcorticali del resto presentano anche delle eventualità patoge- 
netiche molto più numerose di quanto non si veda dalla figura. Se nella 
costruzione geometrica di questa si disegnano anche le fibre di connessione 
fra i centri corticali sensoriali e motori e quello AeWideazione totale , si capi¬ 
scono, colla stessa facilità, certe particolarità cliniche che a prima vista sem¬ 
bravano non potersi spiegare. Un ammalato legge una frase scritta nella sua 
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lingua materna ; parla, capisce ciò che gli si dice, e, ciò non pertanto, non 
comprende quello che legge. Questo fatto ripete semplicemente la sua causa 
in una lesione sottocorticale che interrompe il decorso delle fibre commessu- 
rali fra il centro grafico visivo (L) e quello di ideazione (I) (fig. 45). Tutte le 
altre connessioni sono intatte. Tutte le operazioni del linguaggio interno e 
dell’esterno sono possibili, una soltanto è impossibile. Abbiamo già veduto 

che questo fenomeno morboso è spesso 



dovuto ad un disturbo passeggero delle 
nostre operazioni intellettuali. A chi 
non è capitato di leggere una pagina 
intera, senza saltare una sola parola, 
e di accorgersi in fondo che non sa 
quello che ha letto? Una distrazione 
ha inibito il centro di ideazione nel 
punto in cui riceve le fibre sottocor¬ 
ticali provenienti dal centro grafico 
visivo. 


Fig. 45. — Cecità verbale psichica. 


Lo stesso dicasi pel centro della 


memoria uditiva verbale: le sue con¬ 


nessioni col centro di ideazione possono essere materialmente soppresse senza 
apportare un grave disturbo nel meccanismo del linguaggio propriamente detto. 

Questo argomento sa troppo di attualità perchè ci sia lecito svolgerlo in 
modo definitivo ed imparziale. Le discussioni da esso sollevate non sono forse 
ancor risolte, e, prima di formulare conclusioni precise, converrà attendere 
che nuovi fatti anatomici, rigorosamente studiati, diano l’ultima sanzione 


davanti alla quale ognuno si inchinerà. 

Finalmente, a proposito delle afasie di conducibilità, come di quelle di 
origine corticale, vi ha un punto che non bisogna mai perdere di vista quando 
si tratta di interpretare un dato caso: intendiamo parlare delle differenze 
individuali che modificano cosi profondamente la psicologia del linguaggio 
interno. A ciascuno dei centri del linguaggio corrisponde una categoria di 
individui, nei quali il centro domina la funzione del linguaggio. Si comprende 
come sia illusorio voler spiegare con uno schema unico i disturbi del lin¬ 
guaggio in queste varie categorie di soggetti. Quando ci troviamo in presenza 
di un afasico qualunque, il fatto più importante, come ricorda J. B. Charcot 
in un suo recente articolo sull’afasia, consiste nello stabilire bene questi punti: 
1° compreensione delle parole parlate; 2° compreensione delle parole lette; 
3° parola articolata volontaria; 4° scrittura volontaria; 5° ripetizione delle 
parole; 6° parole dopo la lettura; 7° scrittura sotto dettato; 8° scrittura 
dopo la lettura di un testo. È, come si vede, un’equazione ad otto incognite 
che va risolta. 11 problema non è difficile e non esige che “ pazienza e tempo 
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CAPITOLO Vili. 

ANEMIA CEREBRALE 


I centri nervosi e specialmente il cervello, sono, più degli altri organi, 
sensibili alle alterazioni circolatorie ed alle modificazioni del sangue che 
costituiscono l’anemia. 

L’anemia cerebrale, pur non essendo a propriamente parlare una malattia, 
si traduce con una serie di fenomeni che meritano una descrizione a parte. 
Questa renderà più facile la diagnosi e la prognosi delle molteplici affezioni, 
da cui dipende quasi sempre l’anemia. 

In certi casi essa domina a tal punto il quadro morboso che richiede di 
essere curata pella prima. 

Per ora non istudieremo che l’anemia cerebrale generale. Lasciando in 
disparte le ischemie parziali, funzionali od organiche, non parleremo adunque 
che dei disturbi circolatorii che si ritennero causa dell’epilessia, dell’emi¬ 
crania, ecc. ; ed infine non dovremo intrattenerci sull’endoarterite e sul con¬ 
secutivo rammollimento se non dal punto di vista diagnostico. 

Eziologia e fisiologia patologica. — Si dice che l’anemia cerebrale è fre¬ 
quente nella prima infanzia e nella vecchiaia, nelle due età, cioè, nelle quali 
l’attività cerebrale è meno intensa. Nei bambini, possiamo ammettere che il 
cervello è più soggetto alle influenze riflesse capaci di modificarne la circola¬ 
zione; “ la tendenza allo spasmo vascolare, dice Potain (1), è in quest’età molto 
più marcata „. Bisogna anche, secondo lo stesso autore, tenere conto della 
persistenza delle fontanelle, le quali permettono che la pressione atmosferica 
agisca liberamente sugli emisferi. Di più, i disturbi degli organi digerenti, la 
cui funzione è predominante in tutti i bambini, la diarrea acuta o cronica e 
la atrepsia che ne derivano costituiscono altrettanti stati favorevoli al mani¬ 
festarsi dell’anemia cerebrale. In tal modo si spiega un buon numero di convul¬ 
sioni infantili. Anche l’idrocefalo si accompagna ad anemia cerebrale. 

Nei vecchi, il meccanesimo dell’anemia è affatto diverso : i vasi ed il cer- 

# • 

vello stesso subiscono a quest’età un’involuzione parallela. Le alterazioni, 
spesso più precoci, dei primi, inducono le condizioni dell’anemia. L’ossifica¬ 
zione delle arterie della base del cervello può determinare un’anemia cere¬ 
brale generalizzata senza altre alterazioni, come nel caso di Rochoux ed 
Abercrombie (citato da Potain). 

Molto più numerose sono le cause dell’anemia cerebrale nell’adulto. Esse 
possono riferirsi direttamente ai vasi dell’encefalo : si tratterà, ad esempio, 
di un tumore o di un trauma della regione temporale (rottura della carotide 
per ferita da arma da fuoco nell’orecchio) o vertebrale, o di una piastra annu- 
lare di ateroma in queste arterie od in uno dei loro rami (fìg. 46). L’edema 
cerebrale determinerà ancor più direttamente l’anemia locale comprimendo i 
piccoli vasi. 


(1) Dictionnaire eneye. des Se. tnédicales , art. Anemie cerebrale. 
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L’anemia cerebrale che segue ad un’intensa emozione (gioia o dolore) o ad 
una viva eccitazione periferica, si spiega con un riflesso vaso-motorio ; lo slesso 
dicasi della commozione cerebrale e del shok (Fischer). L influenza dei 
medicamenti, del tabacco (nicotina) e di altri veleni, di medicamenti quali 
l’ergotina, la belladonna, i preparati bromici, il tartaro stibiato, il cloiofoimio 
è anch’essa dovuta ad un’azione vaso-motoria riflessa o non. L intossicazione 



Fig. 46. — Arterite obliterante del tronco basilare che produsse un’anemia cerebrale cronica. 
1, avventizia; 2, tonaca muscolare; 3, membrana elastica interna; 4, aderenza della parete dell’ar¬ 
teria colla produzione sclerotica dell’endoarterite specifica; 5, produzione sclerotica (endoartente 
vegetante); 6, vegetazione ondulante nel lume del vaso; 7, lume ristretto dell’arteria. 

saturnina produce degli accidenti cerebrali per anemia dell’encefalo (encefa¬ 
lopatia saturnina). Hirt insiste sullo spasmo vascolare che può rendere anemico 
il cervello come impicciolisce il fegato, e che si aggiunge all’anemia satur¬ 
nina propriamente detta. In questa lista si può annoverare l’avvelenamento 
da ossido di carbonio (avvelenamento cronico dei cuochi). 

Le cardiopatie si accompagnano talora ad anemia cerebrale. Fra queste 
il cuore grasso (Stokes) e specialmente V insufficienza dell’aorta sono causa 
di accidenti spesso così tipici che permettono di diagnosticare la malattia 

prima ancora di esaminare l’ammalato. 

La malattia di Stokes-Adams caratterizzata dal polso lento permanente si 
accompagna ad accidenti epilettiformi od apoplettiformi, la cui causa viene 
attribuita ad anemia bulbare. 

Basterà ricordare, senza insistervi, le emorragie abbondanti per trauma 
chirurgico o non, o spontanee (nasali, polmonari, gastriche, intestinali, genitali). 
Le emorragie da emorroidi possono esser causa di uno stato di cachessia ane¬ 
mica bene conosciuto. Anche le emorragie interne sono causa frequente di 
anemia cerebrale: lo stesso parto normale basta a determinarla, se lo svuota¬ 
mento dell’utero avvenne troppo rapidamente. 
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Lo stesso dicasi dell’evacuazione troppo rapida di un versamento peri¬ 
toneale o pleurico. 

In una categoria di cause affatto distinte conviene classificare, finalmente, 
le anemie discrasiche e la anemia perniciosa. In questi casi trattasi di altera¬ 
zioni del sangue. 

La clorosi, certe forme di neurastenia che debbono essere avvicinate alla 
clorosi, i cancri (anche senza emorragie) dell’esofago, dello stomaco, dell’utero, 
costituiscono altrettante affezioni, che danno ogni giorno origine a fenomeni 
di anemia cerebrale (1). 

A questo gruppo appartiene l’anemia cerebrale dei convalescenti (febbre 
tifoide). 

« Quando il sangue rosso, diceva Boerhaave nel secolo scorso, manca nelle 
arterie della base del cranio, ne può seguire una serie di accidenti cerebrali, 
dalla vertigine all’apoplessia „ (1761). Più tardi, Piorry insisteva sui disturbi 
della circolazione cerebrale in una sua Memoria “ intorno all’influenza della gra¬ 
vità sulla circolazione del sangue „ (1826). Comparvero poi i lavori di Marshall- 
Hall, che descrisse la malattia idro-encefaloide dei bambini (1832). Non ci resta 
che notare di passaggio le ricerche sul rammollimento cerebrale, che porta¬ 
rono luce nella storia dell’anemia, fin dal 1823 (Rostan), e delle quali riparle¬ 
remo di poi. Bachelet, nel 1868, dà all’anemia cerebrale tutta l’importanza che 
rifiuta di accordare alla congestione. Ai nostri giorni, lo studio dell’argo¬ 
mento venne sussidiato specialmente dalla fisiologia sperimentale. 

Si hanno al presente delle cognizioni esatte sulle condizioni della circola¬ 
zione cerebrale. È già da tempo risaputo che la posizione verticale^favorisce in 
certo modo l’anemia del cervello. Più di recente venne studiata l’influenza dei 
nervi, del cuore e dei movimenti respiratorii sulla circolazione cerebrale. Si 
conosce ora l’influenza vaso-costrittrice della faradizzazione del simpatico cer¬ 
vicale (Kussmaul, Donders e Gallenfels, Nothnagel, Vulpian); i nervi craniani 
partecipano pure alla formazione del plesso carotideo. Di più, il plesso veite- 
brale riceve filamenti dai primi nervi cervicali. È adunque nel bulbo e nel 
midollo cervico-dorsale che si trovano i centri vaso-motori encefalici. La 
circolazione cerebrale è, inoltre, influenzata dai movimenti respiratorii e dai 
battiti del cuore. Francois Franck ha dimostrato che, allo stato normale, la 
pressione carotidea aumenta nella inspirazione tranquilla e che, invece, nel¬ 
l’inspirazione forzata si determina un certo grado di anemia cerebrale (2). Di 
fatti, in tali condizioni il cuore si rallenta ed il rallentamento del cuore costi¬ 
tuisce “ una condizione sfavorevole alla irrigazione arteriosa del cervello „. 
Finalmente, dopo un’emorragia, si ha abbassamento della pressione carotidea 
nell’inspirazione. Questi fatti così varii si spiegano coll’influenza che la respi¬ 
razione ha sulla circolazione arteriosa per l’intermediario della circolazione 

venosa. Ma non è questo il luogo di insistere più oltre. 

Il sonno era stato attribuito ad un’anemia cerebrale fisiologica, interpre¬ 
tazione, che, al presente, non è più accettata. Se essa avviene in un certo 

periodo del sonno non è che secondaria. . 

Dopo la legatura delle quattro arterie principali del cervello, dice Vulpian, 


(1) Dobbiamo dire una parola di qualche raro caso di anemia cerebrale riflessa, attribuita sia ad 
irritazione della pleura (Leudet), sia alla dilatazione ed all’ulcera dello stomaco (Rosenthal) ecc 
La vertigine gastrica di Trousseau venne riferita a tale causa (G. Sée)... Dovremo anche ncor ai. 

l'anemia cerebrale degli areonauti? , 

(2) Francis Franck, Dici, encycl. des Se . méd., art. Encephale (Circulation de 1 ). 

9. — Tr. Med. — Malattie dell'Encefalo, VI, p. 1 B . 
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abbiamo successivamente, abolizione della motilità e della sensibilità, poi 
arresto del respiro, quindi perdita della coscienza. Quest’esperienza era già 
stata fatta da Astley Cooper, venne ripetuta da Kussmaul e Tenner, e si 
verificò anche neU’uomo. La perdita della coscienza non ò mai improvvisa. 
La morte avviene per arresto del respiro, che diventa dapprima diffìcile. 
Qualche volta l’animale si lamenta e soffre. La pupilla, dapprima miotica, 
diventa poi midriatica, e possono anche comparire delle convulsioni. 

La legatura o l’obliterazione di una delle carotidi comunemente determina 
un’emiplegia passeggera del lato opposto con disturbi subiettivi ed oggettivi 
della sensibilità. Non abbiamo a dire quasi nulla dell’anatomia patologica, se 
non che la sostanza bianca ò in tal caso di un colore bianco tendente all’az¬ 
zurro e che la grigia è così pallida che riesce diffìcile stabilire il limite che la 
separa dalla prima. 

Sintomi — Forma acuta. — Clinicamente, l’anemia cerebrale generale può 
osservarsi sia allo stato acuto che al cronico. Per una considerevole perdita 
di sangue l’ammalato presenta la seguente serie di sintomi : obnubilazione 
della vista, vertigini, ronzìi agli orecchi, debolezza generale, tremito degli arti, 
nausee, vomiti, talvolta delirio leggero, di poi sospensione completa dei sensi, 
movimenti convulsivi parziali o generali, talora epilettiformi, finalmente sincope 
o stato comatoso che può arrivare alla morte. 

Questi fenomeni hanno una grande importanza semciologica quando si 
tratta di emorragia interna, intestinale o di altra origine; sono essi che, colla 
piccolezza del polso ed il suo acceleramento, coi brividi, permetteranno di 
riconoscere questo accidente 

L’anemia cerebrale secondaria al parto si accompagna bensì a brividi, 
ma con rallentamento del polso. 

Forma cronica. — L’anemia cerebrale diffusa cronica determina una serie 
di fenomeni morbosi che si riscontrano di frequente nelle clorotiche e che 
passeremo in rapida rivista. Queste ammalate si lagnano di senso di pesantezza 
di testa ed anche di cefalea, sia limitata ad un punto del capo, sia accompa¬ 
gnata da un senso generale di costrizione, da insonnia, da debolezza della 
memoria e da inettitudine al lavoro. Le persone che le attorniano si lamen¬ 
tano della loro irritabilità e della loro impressionabilità. Se predominano i 
sintomi depressivi, vi ha tendenza spiccata al sonno. Le pupille sono dilatate; 
ordinariamente si notano vertigini e disturbi sensoriali, come rumori agli 
orecchi, stelle o mosche volanti davanti agli occhi, con e senza allucinazioni. 
Hammond cita il caso di una donna, la quale credeva di avere pressoché 
sempre avanti a sè un uomo nero. Può anche osservarsi un indebolimento 
dell’acutezza uditiva o visiva: “ Si descrissero in particolar modo delle amali- 
rosi intermittenti, che si osservarono in isteriche o clorotiche, durante la 
digestione per oligoemia della retina. Furono anche osservati accessi epilet¬ 
tiformi e di delirio maniaco. Finalmente, è da notarsi un senso di stanchezza 
generale come nei neurastenici. 

Altre forme. — Alcune forme di anemia cerebrale richiedono di essere 
descritte a parte, ad esempio quella dei convalescenti di tifo addominale 
in modo particolare; la si vede allora sopravvenire in seguito a febbri tifoidi 
gravi e prolungate che decorrono con delirio ed anche con febbre; in questi 
casi converrà aver l’audacia di alimentare l’ammalato. Si tratta di delirio e di 
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febbre da inanizione. Tale forma di anemia cerebrale si osserva anche, ma in 
un grado meno spiccato, dopo l’influenza. Nella confusione mentale, che suc¬ 
cede allo stato puerperale, alle febbri, alle intossicazioni, l’anemia cerebrale 
ha certamente la sua parte nella genesi dei disturbi cerebrali. 

Il morbo idro-encefaloide dei bambini (di Marshall-Hall) si accompagna 
anche a febbre. Si nota dapprima uno stadio di eccitazione con irritabilità e 
digrignamento dei denti, quindi segue il torpore : “ Le palpebre sono semi¬ 
chiuse, lo sguardo vago e indeterminato, le pupille reagiscono poco alla luce, 
il respiro diventa sospiroso ed irregolare „ ; il bambino può morire in coma od 
in mezzo alle convulsioni, benché quest’ultimo stato sia generalmente meno 
grave di quanto sembri. 

Il fatto sul quale ci dovremo fondare per differenziare questa anemia cere¬ 
brale dei bambini dalla meningite tubercolare è specialmente la diarrea iniziale 
ed il timpanismo, mentre nella meningite si hanno la stipsi ed il “ ventre a 
barca „. 

Finalmente, ci resta a notare l’anemia cerebrale dei vecchi, che, spesso è 
dovuta ad ateroma o costituisce i prodromi della trombosi. Si riscontrano cefa¬ 
lalgia, disturbi sensoriali con confusione delle idee, difficoltà nei movimenti, ecc. 
Convien sapere che in tali casi si tratta di anemia parziale disseminata , come 
dice Potain. La difficoltà della diagnosi consiste nella questione di sapere se già 
esistono piccoli focolai multipli di rammollimento. Per ora non dobbiamo 
tener parola dell’anemia parziale dovuta ad embolismo, ma conviene ricor¬ 
dare gli effetti dell’obliterazione incompleta delle arterie cerebrali. In questi 
casi la sezione del vaso rassomiglia a quella di un lombrico. I sintomi varie¬ 
ranno a seconda del lato e dell’estensione del territorio anemizzato; general¬ 
mente, si nota una emiparesi con emianestesia, che potrebbe far pensare ad 
una lesione capsulare. Quest’anemia cerebrale da arterite può essere intermit¬ 
tente, affatto paragonabile alla claudicazione intermittente di Charcot. 

Le ferite da arma da fuoco nell’orecchio che ledono la carotide rappre¬ 
sentano le condizioni della legatura unilaterale di quest’arteria. Nel caso di 
Dutil e J. B. Charcot (1) si notava paralisi immediata degli arti del lato sinistro 
(opposto alla lesione) con emianestesia. Dopo quindici giorni, l’ammalato 
poteva già stare in piedi. Si trattava di un individuo molto neuropatico ma non 
isterico (la diagnosi deve sempre escludere l’emiplegia isterica). Ma ciò che rende 
diffìcile la discussione di questo caso si fu il comparire di fenomeni spasmodici 
un mese e mezzo dopo l’accidente primitivo ed il reperto di una degenerazione 
piramidale all’autopsia. Non si possono riferire questi ultimi fenomeni alla 
sola anemia cerebrale, perchè essi fanno supporre resistenza di una lesione 
più grave e probabilmente di una trombosi. Disgraziatamente però, essendosi 
praticata una trapanazione, non fu possibile 1 esame accurato del cervello. 


Diagnosi. — Non insisteremo sulla diagnosi perchè se ne trattò già a pro¬ 
posito di ogni singola forma. Però è indispensabile far notare che 1 anemia cere¬ 
brale può essere molto diffìcile a differenziare dalla congestione. Infatti la 
facies pletorica o congesta non deve punto fare escludere l’anemia. 

Nei soggetti con iperemia cerebrale, dice Potain, le vertigini, gli stordi¬ 
menti intervengono nel momento in cui abbassano la testa; negli anemici, 
invece, si manifestano quando la rialzano dopo averla abbassata. Abbiamo 


( 1 ) Soditi anatomique, 1891 . Ménière pubblicò recentemente un altro caso di questo genere 
nella Gazette des hópitaux ( 1894 ). 
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ancora un altro mezzo per accertare la diagnosi, mezzo che ci è dato dallo 
studio dell’ “ influenza che la posizione elevata o declive della tosta esercita 
sui sintomi presentati dal soggetto Finalmente, si dovrà ricorrere anche 
all’esame oftalmoscopico nei casi di obliterazione della carotide. 

La prognosi non dipende guari che dalla causa. 

Cura. — Varia secondo la causa, alla quale dev’essere prima di tutto diretta 
la cura. Contro l’anemia cerebrale acuta, rapida, passeggera, la prima indica¬ 
zione consiste nel mettere la testa del soggetto in una posizione declive od 
almeno orizzontale. Il medicamento principe è l’alcool. Talvolta si rende neces¬ 
saria la trasfusione. Mancando il sangue, si praticherà la trasfusione con siero 

artificiale, secondo il metodo di Hayem. 

Contro l’anemia cerebrale cronica si agirà in due modi diversi, a seconda 
che si avrà a che fare con un semplice disturbo vascolare oppure con una 
vera anemia. 

Nelle clorotiche, nei neurastenici, la base della cura sarà costituita dai fer¬ 
ruginosi, dai tonici, dagli stimolanti, e dall’idroterapia. Hayem insiste sul 
riposo a letto. Loewenfeld ed Erb consigliano la galvanizzazione col catodealla 
fronte e l’anode alla nuca (Grasset), insomma la galvanizzazione del cervello 
e del simpatico cervicale. 

NeH’insufficienza dell’aorta, ad esempio, si userà il nitrito di amile o più 
spesso l’oppio a piccole dosi (una o due pillole contenenti due centigrammi 
di estratto tebaico), od a dosi alte (Huchard) sotto forma di iniezione di uno 
o due centigrammi di cloridrato di morfina; Lancereaux ancora recentemente 
raccomandava la morfina nella sincope respiratoria. 

Ciascuna forma ha le sue indicazioni speciali. Hammond raccomanda di 
non usare i bromuri contro l’insonnia o l’eccitazione dovuta all’anemia cere¬ 
brale; sappiamo, di fatti, che questi sali figurano fra i medicamenti capaci di 
determinare anemia del cervello. 


Congestione cerebrale. 

La congestione del cervello, generalmente parlando, avviene in condizioni 
perfettamente contrarie a quelle che determinano l’anemia di quest’organo. 

Fatto curioso, dal punto di vista sintomatico, essa ha molti tratti di 
somiglianza coll’anemia. 

Sempre secondaria come l’anemia, la congestione cerebrale occupa nella 
patologia una parte forse più grande: legge generale cui sono sottoposti tutti 
i visceri. 

Eziologia e fisiologia patologica. — Il taglio del grande simpatico cer¬ 
vicale o l’estirpazione del ganglio cervicale superiore producono nella pia 
madre una “ congestione sanguigna più o meno imponente dal lato corrispon¬ 
dente alla sezione „ (Vulpian). Già Claudio Bernard aveva constatato l’eleva¬ 
zione della temperatura che si avvera in quest’esperienza. Nothnagel (1867) 
confermò le ricerche di Bernard. È questa la base in certo modo fisiologica 
della congestione cerebrale. 

Il passaggio dal sonno alla veglia si accompagna ad una congestione relativa 
del cervello, congestione che aumenta ancora nel lavoro cerebrale e questo per 
influenza di due fattori diversi i cui effetti si sommano : la contrazione dei vasi 
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di tutta la periferia del corpo (Mosso) e, d’altra parte, il rilasciamento dei 
vasi cerebrali dimostrato dall’ampiezza del polso, in rapporto colla sovra- 
attività funzionale dell’organo (Francois Franck). Il cervello allora aumenta 
di volume. Queste nozioni sono necessarie per capire il meccanesimo della 
congestione cerebrale, nelle emozioni ad esempio. 

Anche lo sforzo costituisce una causa di congestione cerebrale fisiologica con 
brusca deplezione non appena cessa (Francois Franck). 

Nella estensione forzata del capo, finalmente, si constata aumento della pres¬ 
sione endocranica, minore però di quanto potrebbe credersi; essa è dovuta 
alla turgescenza dei vasi ed insieme aH’aumenlala pressione del liquido sotto- 
aracnoideo. 

Stabilite queste nozioni preliminari, quali sono le cause della congestione 
cerebrale? 

Essa è specialmente frequente nell’età adulta, nell’epoca cioè in cui il lavoro 
cerebrale è più intenso. Ciò non pertanto, la si osserva anche nei bambini e nei 
vecchi (1). Essa è, in certo qual modo, ereditaria nelle famiglie, nelle quali il 
cervello rappresenta il locus minoris resistentiae e affetta specialmente i pletorici. 

Una congestione può essere attiva o passiva; ma è diffìcile stabilire una 
distinzione assoluta, che lascieremo in disparte parlando dell’eziologia. 

In taluni casi la congestione cerebrale leggera è quasi fisiologica. 

Gli attacchi di iperemia cerebrale sono di regola nella menopausa (Barié, 
Tesi di Parigi, 1877), e non si limitano sempre a vampe di calore alla testa 
con cefalalgia. Verso l’età critica la congestione cerebrale può avere “ influenza 
sullo sviluppo di certi delirii passeggeri e fors’anche dell’alienazione mentale 
Barié crede che gli attacchi apoplettiformi che si osservano anche in questo 
periodo della vita siano dovuti, come già diceva Trousseau, all’epilessia. 

Le semplici scosse morali o l’eccesso di lavoro intellettuale possono essere 
causa di congestione cerebrale, che si spiega come un riflesso vaso-motorio. 
In tali casi l’eccitazione del cuore ha pure la sua parte. È alla stessa influenza 
che si deve attribuire questo accidente nei gottosi; è noto come in questi 
pazienti siano accentuati i fenomeni flussionarii i cui bruschi spostamenti sono 
designati col nome di metastasi. 

In terapia, per provocare una congestione cerebrale, si ricorre al nitrito di 
amile ed all’oppio. L’alcool agisce lo stesso e Palcoolismo in tutte le sue forme 
(acuto, subacuto o cronico) determina fatalmente la congestione del cervello. 
Chiarissima è la congestione sui cervelli di individui morti di delirium tremens. 
A lato delle intossicazioni vanno annoverate le infezioni quali : il tifo addomi¬ 
nale, la pneumonite, il tetano, la rabbia, la febbre perniciosa, ecc. Ad una con¬ 
gestione cerebrale si attribuiscono le convulsioni che si osservano nel decorso 
delle febbri eruttive dei bambini. All’autopsia di individui morti per reuma¬ 
tismo cerebrale non troviamo pure che una semplice congestione cerebiale. 

Potain, per ispiegare l’azione del colpo di sole, invoca l’aumento della tem¬ 
peratura del cranio e la consecutiva paralisi vaso-motoria. Il freddo agii ebbe 
facendo contrarre i vasi periferici, ed i brividi iniziali delle febbri si accompa¬ 
gnerebbero talvolta ad una vera congestione cerebrale. Questa forse è la ragione 
delle convulsioni iniziali delle febbri dei bambini. Spesso, ancora, le cause si 

accumulano. 

La congestione cerebrale che assale l’uomo che si getta nell acqua dopo 
il pasto si spiega coll’azione combinata del freddo e dell eccesso eli tensione 


(1) Jules Simon, Progrès médical , 1884. 
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vascolare legata ai fenomeni chimici e meccanici della digestione. Lo stesso 
dicasi dell’ubbriaco che si addormenta pella via nelle notti d’inverno. 

L’eccesso della tensione vascolare legata albi per trofia del cuore si osserva 
anche nel morbo di Basedow come in quello di Bright. 

« Quando il cuore funziona con un’energia anormale, la congestione cere¬ 
brale è inevitabile; e ciò accade nell’esercizio muscolare smodato, nelle corse 
forzate, nelle ascensioni di montagna, negli sforzi per sollevare dei pesi, ecc. „. 
Ciò che nei soldati chiamiamo colpo di calore „ deve riferirsi piuttosto al cuore 
forzato che all’insolazione. 

La soppressione dei flussi menstruale od emorroidario, la compressione 
dell’aorta addominale per un tumore, agiscono allo stesso modo aumentando 
la tensione vascolare : lo stesso dicasi dell’accumulo di feci nell’intestino. 

L’aumento di tensione può avere il suo punto di partenza nel sistema 
venoso. Le cardiopatie, le affezioni della mitrale e della tricuspide ed in gene¬ 
rale, tutte quelle che determinano asistolia, danno perciò origine ad un’ipe¬ 
remia venosa cerebrale ben nota; il subdelirio che si nota in questi casi non 
è che l’espressione di un’asistolia locale identica all’asistolia epatica. 

Le affezioni polmonari, come l’enfisema, la bronchite cronica, la pneumonite 
interstiziale ed anche la tubercolosi non agiscono sulla circolazione cerebrale 
che per l’intermediario del cuore destro. In questi casi conviene tener conto 
dell’ostacolo apportato al circolo polmonare dalla lesione per sè stessa, facendo 
astrazione della tosse che, come sforzo, è essa pure una causa di congestione 
cefalica. A queste cause respiratorie possiamo aggiungere l’asfissia per sommer¬ 
sione, per esempio, e quella dei neonati, quasi del tutto analoghe fra di loro. 

Finalmente, ricorderemo ancora, in quest’ordine di idee, le compressioni 
venose (giugulare interna, tronco brachio-cefalico, vena cava superiore) per 
ganglii cervicali ingrossati, per tumori del mediastino, per aneurisma del¬ 
l’aorta, ecc. 

Nello strangolamento la compressione è esterna. 

Prima di toccare delle cause locali ricorderemo i processi infìammatorii 
collaterali dovuti ad affezioni della testa, risipola, parotite, periostite, ecc. 
(Eichhorst), otite, angina. 

Le cause puramente locali sono le affezioni cerebrali : la paralisi generale, 
l’epilessia, i tumori. È noto che negli antichi epilettici si trovano sempre delle 
lesioni vascolari molto notevoli (Blocq e Marinesco). Nothnagel crede che se 
l’accesso comincia con una fase di anemia cerebrale finisce con una fase di con¬ 
gestione. I tumori sono spesso causa di congestione parziale del cervello; lo 
stesso dicasi degli ascessi, della meningite, delle emorragie meningee. Anche 
alla congestione cerebrale vanno riferiti gli ictus della sclerosi disseminata, 
della tabe, della paralisi agitante. 

Finalmente, è probabile che nell’alienazione mentale i disturbi circolatorii 

abbiano qualche volta la loro parte. Non è però sempre esatto il dire che gli 

stati di eccitazione si accompagnano a congestione e quelli di depressione ad 

anemia. È probabile che le sclerosi cerebrali predispongano alla congestione 

per la ricchezza vascolare dei focolai sclerotici. 

» 

Anatomia patologica. — Non sempre all’autopsia ci è dato di trovare le 
tracce di una congestione indubbiamente esistita durante la vita (Ackermann e 
Jolly), altre volte, invece, è evidentissima. Così, esportata la calotta cranica, si 
vedono i seni della dura madre ripieni di sangue, specialmente nei casi di 
iperemia venosa. I vasi della pia sono turgidi e sinuosi. Finalmente, al taglio, il 
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cervello presenta queste particolarità: La sostanza grigia è di colore rosso 
scuro, la bianca di un rosa ortensia, disseminata da punticini emorragici e cor¬ 
risponde a quanto fu chiamato stato sabbioso. I plessi caroidei sono ingrossati, le 
pareti ventricolari sono più vascolarizzate di quanto non appaiano d’ordinario. 

Al microscopio, si trovano dei globuli rossi disseminati nelle guaine lin¬ 
fatiche, le quali, del resto, sono anche più ristrette della norma (Golgi) per la 
distensione vascolare. 

Per contro, lo stato cribroso sarebbe dovuto all’ectasia delle stesse guaine 
linfatiche sotto l’influenza delle ripetute congestioni. 


Sintomi — Diagnosi. — La congestione cerebrale si presenta clinicamente 
sotto le forme acuta, subacuta e cronica. La forma acuta può poi a sua 
volta essere leggera, di media gravità o grave. A seconda che dominano i feno¬ 
meni di eccitazione o quelli di depressione, si descrivono delle forme apoplet¬ 
tica e convulsiva, delirante o maniaca. Per trovarne un quadro ben netto, 
converrà cercarlo in soggetti nei quali l’affezione è pura, non accompagnata 
cioè da altre complicazioni cerebrali, nei gottosi, ad esempio. Se la flussione 
articolare cessa all’improvviso per una medicazione intempestiva (se l’amma¬ 
lato, ad esempio, durante un accesso, immerge i piedi nell’acqua fredda), viene 
preso, istantaneamente o poche ore dopo, da una violenta cefalea con disturbi 
delia vista (abbagliamento, fotofobia), obnubilazione cerebrale, tendenza alla 
vertigine ed alla sonnolenza, ronzio agli orecchi, sogni penosi nel sonno, inca¬ 
pacità di pensare o di riflettere, tristezza. “ Da questi sintomi, dice Rendu in 
un suo eccellente articolo (1), è facile diagnosticare la congestione cerebrale. 
La faccia congesta con iniezione delle congiuntive e restringimento delle 
pupille viene alcune volte in aiuto alla diagnosi. Questa forma leggera costi¬ 
tuisce come il prodromo lontano della forma grave „. 

La forma grave ad inizio improvviso, detta apoplettica o “ colpo di sangue „ 
può manifestarsi nelle stesse condizioni nei gottosi; l’ammalato cade come 
corpo morto, con “ perdita della coscienza, respirazione stertorosa, coma, 
risoluzione degli arti, perdita involontaria delle urine „. Le arterie ed il cuore 
battono violentemente. In certi casi, l’ictus è preceduto da qualche sintonia 
prodromico immediato: vampe di calore, rossore della taccia, cefalea con 
senso di peso alla testa, stordimenti, impressionabilità esagerata dei sensi, 


torpore o formicolio agli arti. 

Il vomito è raro. In generale, secondo Lichhorst, la temperatura subisce 
una leggera elevazione. Di poi, dopo che il coma durò pochi minuti o qualche 
ora, l’ammalato riacquista a poco a poco la coscienza. Però rimane un emiplegia 
passeggera o soltanto una paresi delle dita con o senza afasia. Dopo pochi 
giorni ogni traccia di paralisi è scomparsa. La morte improvvisa è rara. 

Fra queste due forme estreme vi hanno forme di media gravità, di cui tro- 
viamo ancora un esempio nei gottosi (Brongniart citato da Rendu). In questi 
casi si manifesta “ senza perdita della coscienza nè offuscamento dell intelli¬ 
genza . ma sempre all’improvviso, un’emiplegia con difficolta della parola, 
se l’emiplegia è destra. Dopo una quindicina di giorni, tutto e scomparso. La 

diagnosi non è quasi possibile che osservando il decorso. ... ,. 

La forma subacuta (Gairdner) o subapoplettica (Durand-Fardel) e caratte¬ 
rizzata dal suo inizio graduale contrariamente a quanto succede nelle forme 
suddescritte. Le funzioni intellettuali si vanno spegnendo a poco a poco; 1 am- 



(1) Dict. encydopédiqxie des Sciences médicalea, art. Goutte. 
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malato accusa cefalalgia, sordità, sonnolenza. Le idee diventano confuse od 
anche incoerenti così da simulare un rammollimento cerebrale; poi i feno¬ 
meni diminuiscono a poco a poco od aumentano progressivamente, compli¬ 
candosi a paralisi, per finire colla morte. 

Questa forma è sovrattutto frequente nei vecchi. Il paziente non arriva che a 
poco a poco alla risoluzione generale. Gli arti non hanno più i movimenti liberi, 
ma non ricadono pesantemente se sollevati; la sensibilità è ottusa; gli amma¬ 
lati accusano parestesie alle estremità, ma hanno coscienza del loro indebo¬ 
limento generale e talvolta accusano anche dei dolori agli arti. Se la vita 
dura a lungo, possono anche formarsi delle escare. La prognosi allora è più 
grave di quella del “ colpo di sangue „. 

Tutti i casi suddescritti si presentano con fenomeni depressivi; tutte le 
forme seguenti si accompagnano a sintomi di eccitazione. 

Riguardo alla motilità possiamo osservare delle scosse parziali (faccia, arti) 
od accessi epilet ti formi, con o senza perdita della coscienza (Nothnagel). È 
questa la forma epilettica (Hammond) o convulsiva , che si può osservare nei 
gottosi (Van Swieten, Garrod, Todd, Gharcot). 

Nella forma delirante l’inizio è rapido, preceduto da agitazione, da cefa¬ 
lalgia, da ambascia, da allucinazioni visive (scintille, raggi luminosi) od uditive. 
L’ammalato, senza perdere la coscienza, non riconosce più l’ambiente, nè chi 
l’attornia, canta, chiacchera, scoppia in risate, ed emette delle grida “ inumane 
In mezzo a questa specie di delirio ogni tanto presenta un barlume di ragione. 
Qualche volta questi ammalati hanno idee di persecuzione o di ambizione 
(Laborde). Il delirium tremens non rappresenta che il massimo grado di questo 
stato. Difatti, in tali casi, si tratta quasi sempre di alcoolisti e di vecchi. 

A lato del delirio loquace, Pruss ha descritto un delirio di azione: gli 
ammalati si sbagliano di letto e vogliono andare a coricarsi in quello del loro 
vicino; sono sempre intenti a snodare una funicella, a disfare i loro guanciali 
(Potain). 

Questo delirio di azione conduce insensibilmente alla forma maniaca , la cui 
espressione più grave è ancora e sempre costituita dal delirium tremens 
Benché le forme non siano così nettamente spiccate come si trovano descritte 
dai classici, pure esse rispondono a varii tipi di ammalati. 

Vi ha anche un’altra forma descritta da Potain corrispondente ai casi di 
iperemia venosa da asistolia. “ Gli ammalati vanno sempre più indebolendosi. 
La loro intelligenza diventa pigra, il pensiero meno chiaro e meno preciso, la 
memoria incerta. Essi cadono a poco a poco in uno stato di stordimento, di 
sonnolenza e di stupore, di tempo in tempo interrotto soltanto da subdelirio 
leggero o da sogni, senza che siano veramente addormentati; segue poi il 
coma che li conduce a morte „. Accanto a questo stato di depressione bisogna 
notare la follia cardiaca (Laségue, Limbo, Huchard); qui il delirio non è sol¬ 
tanto sotto la dipendenza unica della congestione, giacché persiste anche negli 
intervalli delle crisi di asistolia. 

Non dobbiamo trattare della congestione cerebrale cronica, la cui storia 
si confonde con quella delle affezioni dell’encefalo, che la determinano. Bisogna 
però ricordare la congestione cerebrale ricorrente in certe paralisi generali, 
che Marcé descrisse col nome di forma congestizia , la quale si manifesta con 
attacchi apoplettiformi od epilettiformi, oppure con accessi di mania o con 
emiplegia. Lo stesso autore distingue sei varietà di congestione cerebrale negli 
individui affetti da paralisi generale; ma tante categorie non possono che essere 
artificiali. 
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Finora non abbiamo parlato che degli adulti e dei vecchi. Nei bambini, la 
congestione cerebrale può riscontrarsi allo stato acuto e cronico (J. Simon), ma 
meno ben caratterizzata che nelle altre età. L’interesse della congestione acuta 
del bambino si riferisce specialmente alla diagnosi differenziale colla meningite 
tubercolare e colla malattia di Marshall-Hall. Quasi tutti, o, meglio, tutti i casi 
di meningiti guarite forse non furono che semplici congestioni. 

La congestione, che, anche nel bambino, può condurre a morte, appare 
chiara entro otto giorni. Non si hanno le macchie o strie meningitiche, nè il 
ventre a barca; ma la costipazione, i vomiti, le grida strazianti simulano perfet¬ 
tamente la tubercolosi meningea acuta. E si capisce che, in questi casi, se si 
manifestano anche convulsioni, l’allarme è ragionevole. 

Riguardo alla congestione cronica dell’infanzia ne troviamo il tipo nei 
bambini affetti da “ pertosse grave „. 

Non insisteremo ora sul decorso nè sulla durata della congestione cere¬ 
brale, perchè l’uno e l’altra dipendono dalla stessa causa. Faremo soltanto 
notare che, in molti casi, essa è recidivante, e che la congestione cerebrale 
dell’adulto preannunzia spesso un rammollimento e specialmente un’emorragia 
per la vecchiaia. Di frequente la morte succede nelle forme deliranti e sub¬ 
apoplettiche. 

E nemmeno insisteremo sulla diagnosi differenziale fra l’anemia e la conge¬ 
stione cerebrale. Senza voler tenere un gran conto deWabito esterno , è certo 
che la facies può facilitare la diagnosi negli individui “ dal collo corto „ 
“ apoplettico „, grandi mangiatorie pigri agli esercizi muscolari. Accertala la 
causa, generalmente riesce più facile l’interpretazione degli accidenti deter¬ 
minati dalla congestione cerebrale. Abbiamo a che fare con un alcoolista o con 
un gottoso? Trovandoci in presenza di un attacco apoplettico seguito da emi¬ 
plegia, ci guarderemo dal far troppo facilmente diagnosi d’emorragia cerebrale 
e dal pronunciare una prognosi troppo infausta. Invero, il punto più diffìcile 
della diagnosi consiste nel differenziare, specialmente nei vecchi, la congestione 
cerebrale dalle lesioni a focolaio (rammollimento o specialmente emorragie). 
La forma apoplettica simula l’emorragia, la sub-apoplettica, il rammollimento. 
Trattandosi di un delirio riferibile a congestione cerebrale, sarà bene esaminare 
le orme del soggetto: si potrebbe con questo mezzo trovare la dimostrazione 

che il delirio è di origine renale od uremica. 

Finalmente, le convulsioni della congestione cerebrale possono simulare l’epi¬ 
lessia. È risaputo come Trousseau riferisse ad essa gli attacchi apoplettiformi. 

Fatta la diagnosi di congestione cerebrale, il compito del clinico non è 

ancora finito. Resta a stabilirne la causa. 

Spesso, un sintonia apparentemente di poco significato può metterci sulla 
via per diagnosticare una paralisi generale, una sclerosi disseminata, un tumore 
del cervello, ecc. In molti casi, la diagnosi causale è la prima ad essere stabi¬ 
lita, perchè la congestione del cervello non è che un epifenomeno dell affezione 

primitiva. , 

Ma, in tal caso, potrà servirci pella prognosi. E così, nella paralisi gene¬ 
rale, il ripetersi di frequente degli attacchi apoplettiformi aggraverà stiaoi- 

dinariamente la prognosi. 

Cura — Prima di tutto dovrà tentarsi la cura causale; è questa una 
legge generale in medicina. Se si tratta della soppressione di un flusso san¬ 
guigno fisiologico e quasi fisiologico, lo si deve riattivare con senapismi sulle 
coscie, con pediluvii senapizzati (flusso menstruale) o con sanguisughe all ano 
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(emorroidi). Lo stesso dicasi delle flussioni gottose che “ si richiamano alle 
articolazioni „ con rivulsivi, fomenti, vescicanti. 

Nei malarici dovrà prescriversi il chinino ad alte dosi. 

Contemporaneamente bisognerebbe curare la congestione per se stessa. Le 
sottrazioni sanguigne furono praticate fin dalla più remota antichità e pare si 
impongano anche al presente. I derivativi intestinali (drastici ed altri) sono 
anch’essi naturalmente indicati. 

Nei bambini è di pratica comune quale risulsivo leggero, ma sufficiente 
sugli arti inferiori, l’applicazione di un gambale d’ovatta o di taffetas gommato. 

Finalmente, vi ha un rimedio che agisce direttamente sulla circolazione 
cerebrale ed è il bromuro di potassio solo od associato a bromuro di sodio 
e di ammonio (Yvon). Hammond raccomanda il bromuro di litina. L’oppio 

è proscritto. 

Si può far uso del ghiaccio sul capo, badando soprattutto che questo stia 
abbastanza sollevato sui guanciali. 

Alcuni autori (Hammond) proposero la galvanizzazione del simpatico al 
collo: metodo di cura che non facciamo che ricordare. 

Negli individui predisposti, conviene istituire una cura profilattica: esercizio 
moderato, alimentazione leggera, acqua di Garlsbad, Chàtelguyon, [S. Vincent, 
Montecatini, ecc.J, pillole di aloe, ecc. Nelle donne giunte all’età della meno¬ 
pausa, la tintura di digitale, alla dose di 20 goccie nei periodi critici, dicono 
renda meno frequente gli attacchi congestizii. 


CAPITOLO IX. 

RAMMOLLIMENTO CEREBRALE — EN CEFALOM AL ACIA 


Col nome di rammollimento cerebrale e talvolta con quello di encefalo- 
malacia si intende comunemente una affezione frequentissima dell’encefalo 
costituita essenzialmente da un infarto per obliterazione arteriosa. La lesione, 
della quale si tratta, è identica, per origine e reperto anatomo-patologico, agli 
infarti che così di spesso trovansi alla superficie o nel profondo dei visceri, 
specialmente della milza e del rene. In generale, il tessuto degli infarti, molle, 
retratto e giallastro, si presenta in tutti gli organi coll’aspetto della degene¬ 
razione granulo-grassa. Ma, siccome il tessuto cerebrale ha una consistenza 
molto inferiore a quella del parenchima degli altri visceri, essendo esso formato 
di una polpa a base mielinica e da uno stroma di neuroglia particolarmente 
fragile e delicato, così il carattere principale dell’infarto encefalico si è la 
sua mollezza. Donde il termine generico di rammollimento dato agli infarti 
del cervello. 

Un altro fatto importante distingue clinicamente gli infarti cerebrali da 
tutti gli altri: mentre questi ultimi non determinano che una diminuzione della 
funzione dell’organo proporzionata all’estensione del tessuto necrosato, gli 
infarti del cervello hanno per conseguenza la soppressione di una piuttosto 
che di un’altra funzione a seconda della regione in preda a necrosi. Il rene e 
la milza sono organi omogenei, tutte le parti dei quali funzionano allo stesso 
modo. 11 cervello, invece, è un organo complesso, ciascuna parte del quale 
ha una funzione distinta. Si ò appunto per ciò che, siccome ogni parte del 
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cervello, considerata isolatamente, ha questa funzione distinta, così il ram¬ 
mollimento cerebrale circoscritto costituì il punto di partenza di tutti gli studi 
fisiologici e psicologici positivi, che, da una trentina di anni, hanno trasformato 
la scienza. 

Perciò, un’ obliterazione arteriosa — sia essa per trombosi o per embo¬ 
lismo — produce sempre lo stesso effetto: un infarto; e, nell’immensa mag¬ 
gioranza dei casi, la caratteristica di questo infarto è la mortificazione con 
rammollimento del tessuto cerebrale nella zona di irrigazione, corticale o pro¬ 
fonda, dell’arteria obliterata. Importa nulla che questo infarto sia di necessità 
proprio un rammollimento nello stretto senso. Subito dopo l’obliterazione del 
vaso nutritizio si può trovare un induramento passeggero da stasi venosa ed 
edema secondario ; più tardi, quando l’infarto si trasforma in tessuto fibroso 
cicatriziale, l’induramento si fa ancora più pronunciato. Questi fatti saranno 
descritti a proposito dell’anatomia patologica. Ma, fin d’ora, conviene ricor¬ 
dare che essi non hanno che pochissima importanza e che, tutto sommato, 
nulla osta a che si ritengano le antiche definizioni di rammollimento cerebrale 
o di encefalomalacia. 

La natura del rammollimento cerebrale rimase per lungo tempo ignota. 
Anche la sua autonomia anatomo-clinica non venne riconosciuta fino all’epoca 
in cui Lallemand e Rostan le consacrarono una descrizione speciale. Ma per 
questi autori, come pella maggior parte dei loro contemporanei, la lesione, 
per quanto notevolmente differenziata ci possa sembrare nello stato attuale 
delle nostre condizioni, era creduta un prodotto di semplice flemmasia. La 
storia del rammollimento venne confusa con quella dell’encefalite fino al 
giorno memorabile della scoperta dei processi embolici. Indubbiamente già 
Andrai, Bouillaud, Abercrombie, Bright, Carsvvell avevano notato in modo 
esatto l’analogia dei focolai di rammollimento con quelli di molte altre 
necrosi viscerali. Ciò non pertanto la causa dei fenomeni di soppressione della 
nutrizione in questi focolai rimase profondamente oscura per questi grandi 
osservatori. Nel 1847, Basse (di Zurigo), segnalava, dopo Rokitansky, una 
relazione stretta, da causa ad effetto, fra le lesioni arteriose dell’esagono ed 
il rammollimento senile. Egli ammetteva l’influenza diretta del ristagno del 

sangue nelle arterie ammalate.È già passato molto tempo da quando questo 

problema era oggetto di tante ricerche, di tanti lavori, di tante controversie, 
che una piccola Memoria di Virchow doveva far dimenticare per sempre. 

Dopo che Virchow fornì la prova inconcussa delle lesioni organiche deter¬ 
minate dall’embolismo, Charcot fu il primo in Francia, che ammise la dottrina 
del rammollimento cerebrale per lesione di nutrizione, la quale da allora in 
poi fu considerata come un disturbo circolatorio in uno o nell’altro territorio 
encefalico. Sia che si tratti di una placca di ateroma, di un embolo, di trom¬ 
bosi obliterante tutto od in parte il lume di un’arteria, ne segue un ritardo 
negli scambii riutritizii del territorio da essa irrorato, e questo litaido, clic 
non ha nulla a che fare con un processo infiammatorio, finisce con una meta¬ 
morfosi regressiva della sostanza nervosa. Il lavorìo regressivo di cui si palla 
e che determina l’infarto è ciò che chiamasi necrobiosi. 

Di questo fatto seguì la prova sperimentale, che fu pienamente dimostrativa. 
Prévost e Cotard, facendo penetrare polveri inerti nelle arterie cerebrali 
secondo il metodo messo in uso pel primo da Panum, produssero infarti cele¬ 
brali identici a quelli, che così numerosi ci fornisce la patologia umana. 

Al presente, la questione è assolutamente definita; e, se talvolta i ram¬ 
mollimenti cerebrali presentano qualche somiglianza con focolai di encefalite, 
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ciò accade, come vedremo dipoi, per certe reazioni secondarie della polpa 
nervosa, specialmente in soggetti colpiti da una malattia infettiva. Ma 1 obli¬ 
terazione arteriosa primitiva, per trombosi o per embolismo, è il fenomeno 
fondamentale causa di tutti gli altri. 

Anatomia patologica. — In seguito all’obliterazione di un’arteria o di 
un’arteriola cerebrali, possono prodursi varii fenomeni: 1° Od il circolo di 
ritorno viene sospeso, e questo è il caso più frequente, perchè le arterie cere¬ 
brali sono in massima parte paragonabili ad arterie terminali ed allora il 
tessuto, non più irrorato dal sangue, assume un colore pallido; tutta la zona 
privata del suo liquido nutritivo diventa esangue, degenera, cade in certo modo 
in necrosi: si ha così il rammollimento bianco; 2° Oppure il circolo refluo si 
ristabilisce, ed in tal caso la pressione al di là dell’ostacolo è maggiore della 
normale; questo fatto è comune a tutte le obliterazioni arteriose. Ne viene che 
il tessuto momentaneamente male irrigato non ha più la sua primitiva resi¬ 
stenza; vi si fanno suffusioni sanguigne od emorragie puntiformi: si ha il 
rammollimento rosso; 3° Oppure, finalmente, se le parti anemiche conservano 
una relativa vitalità, grazie alla loro imbibizione di siero trasudato, degenerano 
lentamente; la mielina, che costituisce la maggior parte della loro massa, si 
trasforma a poco a poco, insensibilmente, in granulazioni ed in cristalli grassi: 
si ha il rammolliménto giallo. 

Questa divisione, forse un po’ arbitraria, non si può applicare nello stretto 
senso a varietà anatomo-patologiche diverse, ma soltanto ad aspetti esterni 
corrispondenti ad altrettante fasi. Certamente, il primo effetto di un’oblite¬ 
razione arteriosa si è l’anemia del territorio situato al di là dell’ostacolo, donde 
il rammollimento bianco. Di poi, se il circolo di ritorno viene a ristabilirsi ed 
il sangue penetra violentemente e sotto forte pressione nel tessuto, la lesione 
assume l’aspetto del rammollimento rosso. Finalmente, se il territorio necro- 
sato è ridotto ad un sequestro nervoso costituito di grasso, la lesione assume 
l’aspetto del rammollimento giallo. Adunque, il rammollimento rosso segue 
al bianco ed il giallo al rosso. I due primi sono proprii di due stadii pressoché 
contemporanei, il secondo seguendo il primo a breve intervallo di tempo. 
11 terzo è una conseguenza molto più tardiva del processo degenerativo, e 
non si constata che verso la terza o quarta settimana dopo l’obliterazione 
del vaso nutritizio. 

Prima di entrare nei particolari della descrizione macroscopica, sarà bene 
dire poche parole dell’ostacolo stesso. 

Trombosi ed embolismo. — L’ostacolo è costituito da un coagulo fibrinoso 
autoctono o migrante. Se è autoctono, il coagulo aderisce quasi sempre ad 
una placca di arterite nodosa o di endoarterite sifilitica. Se è migrante, non 
può essere aderente alla parete vascolare. Esso è costituito talvolta da un 
fiocco di fibrina pura proveniente dal cuore, tal’altra da un frammento di 
placca ateromatosa staccatasi dalle sigmoidee dell’aorta, [dall’aorta], dalle 
vertebrali, dal tronco basilare ed anche dall’esagono del Willis, tal’altra è 
costituito da una cisti idatidea, da una filaria, ecc. Nei casi, fortunatamente 
molto dimostrativi, è possibile riconoscere la provenienza dell’embolo pella sua 
forma, pella perdita di sostanza che presenta la superficie del luogo in cui era 
impiantato l’embolo e donde partì. 

Quando si tratta di obliterazione embolica, il punto ove succede la coa¬ 
gulazione fibrinosa secondaria è, in generale, un punto di biforcazione arte¬ 
riosa, sul quale spesso l’embolo rimane a cavalcioni. Se questo è costituito 
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da una vegetazione calcificata a spigoli aguzzi, proveniente dall’endocardio, 
qualche volta lede la parete del vaso e vi entra formando una specie di piccolo 
aneurisma dissecante che Ponfìck chiamò aneurisma embolico (1). E questo, a sua 
volta, diventa il punto di partenza della formazione di coaguli, che determinano 
il rammollimento. Può anche essere l’origine di un’emorragia meningea. 

A seconda dell’importanza del vaso obliterato, il rammollimento ha dimen¬ 
sioni molto variabili. Se un coagulo, ad esempio (trombotico od embolico), 
chiude il lume della silviana alla sua origine, la superficie di necrosi corticale 
si estende a quasi tutta la convessità. Se invece occlude soltanto un ramo 
della silviana o della cerebrale posteriore, il rammollimento è molto più cir¬ 
coscritto e limitato al territorio irrigato da ciascuno di questi due vasi. A 
questo proposito conviene ricordare che i territorii, di cui parliamo, assumono 
nelle loro dimensioni e nei loro rapporti generali una costanza singolare. 
Sappiamo che la silviana, ad esempio, irriga la maggior parte della zona 
motoria; che, fra i suoi rami, ve ne ha uno destinato specialmente al centro 
corticale della memoria verbale motrice, un altro al centro corticale della 
memoria dei movimenti dell’arto superiore, ecc. L’ischemia assoluta di tutto 
il dominio della silviana determinerà quindi un rammollimento di quasi tutta 
la zona motrice. L’ischemia dei due rami accennati determinerà rammolli¬ 
mento del centro della memoria verbale motrice e di quello della memoria 
dei movimenti dell’arto superiore. A ciascun centro funzionale corrisponde 
un circolo speciale dipendente da un’arteria funzionale, donde una zona pre¬ 
stabilita di rammollimento. 

Certamente la limitazione dei territorii anatomo-funzionali non è cosi netta 
come la si credeva quindici anni or sono. Le ricerche di Heubner, di Cadiat, 
di Charpy, di Tedeschi, di Biscons in ispecial modo dimostrarono, contraria¬ 
mente alle conclusioni di Duret, che la limitazione dei territori vascolari non 
si deve ritenere assoluta. La direzione della corrente sanguigna è relativamente 
indifferente negli intervalli che costituiscono in certo modo la linea di parti¬ 
zione delle acque; in grazia di qualche anastomosi che collega fra di loro le 
valli vicine, il circolo può ristabilirsi dopo l’ostruzione di un vaso nutritizio 
principale, ma sempre così scarsamente, a dire il vero, che il rammollimento 
è ancora pressoché fatale. Si è tuttavia questo vaso anastomotico che poi- 
mette al tessuto anemizzato di non cadere immediatamente in necrosi. Qualche 
volta il vaso anastomotico potrebbe essere rappresentato da una vena, che 
comunica direttamente per inosculazione coll’arteria, come risulta da celti casi 

osservati da Tedeschi (2). ... . 

L’anatomia patologica ci permette inoltre di distinguere tre specie di ram¬ 
mollimento, a seconda che la mortificazione del tessuto cerebrale intei essa 
contemporaneamente la corteccia e la sostanza bianca sottostante, oppine solo 
la sostanza grigia od infine esclusivamente la sostanza bianca sottostante. 

I casi riguardanti tali lesioni sono molto dimostrativi. Ad esempio, l’obli¬ 
terazione del tronco della silviana alla sua origine produce necrobiosi di tutta 
la sostanza grigia e di tutta la sostanza bianca del centro ovale irrigate da 
questo vaso. La mortificazione non si arresta, profondamente, che ai nuc ei 
grigi centrali. Nel secondo caso, è soltanto la corteccia che è privata del 
sangue nutritizio e che cade in mortificazione, scollandosi facilmente dal ceri io 
ovale. Conviene ammettere che i capillari proprii della sostanza grigia fuiono, 


(1) Virchow's Archiv , voi. LVIII. 

(2) Accad. med.-cliir. di Perugia, 1890, li, 209. 
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in tal caso, la sede unica della coagulazione. Evidentemente si tratta di una 
trombosi sistematica dell’apparato corticale. 

Finalmente, quando la corteccia è rispettata, la sostanza bianca sottostante, 
essendo la sola lesa, devesi ammettere che vengano obliterate le arterie lunghe 
delia pia madre, le perforanti della sostanza grigia. In tal caso si osserva un 
accasciamento in massa di tutta una zona della corteccia, senza alterazione 
notevole della corteccia stessa. L’interpretazione di questo fatto è difficile; ma 
il fatto esiste. 

1° Rammollimento bianco. — Se un’obliterazione vascolare totale, della 
carotide ad esempio, sopprime istantaneamente la funzione di quasi tutto un 
emisfero, l’apoplessia può essere fulminante e talvolta ne segue la morte in 
poche ore. In così breve tempo il tessuto cerebrale non ha avuto il tempo di 
subire una degenerazione tale che si possa tradurre, all’autopsia, con un note¬ 
vole cambiamento di colore e di consistenza. Quindi, i casi di tal genere rie¬ 
scono molto difficili a diagnosticare. Esaminando attentamente il pezzo, si 
vede che la polpa nervosa è più molle, come edematosa, e che, in una por¬ 
zione limitata, dà il senso della falsa fluttuazione. 

Contrariamente a quanto potrebbe supporsi, le circonvoluzioni sono avvi¬ 
cinate l’ima all’altra, distese, ed i solchi sono appiattiti. Solo la constatazione 
dell’embolo nel tronco vascolare spiega l’ictus apoplettico; ma l’aspetto del 
cervello non rivela in modo evidente la causa della morte. 

Pochi giorni dopo l’ostruzione, il tessuto cerebrale presenta già i caratteri 
di una degenerazione assai spiccata. Esso si infiltra di un liquido sieroso, in 
mezzo al quale tutti gli elementi cellulari e di neuroglia sembrano disso¬ 
ciarsi; la sostanza mielinica si disaggrega; i leucociti, usciti in grande numero 
dai capillari, ove il sangue si è fermato, penetrano nelle guaine delle fibre 
nervose ed inglobano la mielina. Carichi di granulazioni di grasso in modo 
che arrivano a dimensioni enormi (30 y.), questi elementi diventano irricono¬ 
scibili: generalmente si chiamano corpi granulosi. Per lungo tempo non si fu 
sicuri sulla loro natura; al presente è accertato che rappresentano gli elementi 
deputati al riassorbimento delle parti morte;, adempiono alla funzione di 
fagociti pella sostanza grassa delle guaine nervose. La dissociazione e lo sper¬ 
dimento della mielina, che ne risultano, dànno all’insieme della lesione un 
aspetto affatto particolare. 

Piu tardi, la sostanza corticale diventa pallida, depressa, molliccia, e per¬ 
corsa qua e là da tronchi venosi, che sottendono un’aracnoide abbondantemente 
infiltrata di liquido; il quale ha l’apparenza lattiginosa e non ostacola le ade¬ 
renze della pia madre alla corteccia. La decorticazione diventa impossibile, od 
almeno non si può fare senza ledere la sostanza grigia già in preda a degene¬ 
razione. Su sezioni fatte a fresco possiamo già constatare che la corteccia è 
molto più pallida e friabile che a livello delle parti sane. È lo stesso della 
sostanza bianca. Finalmente, nell’una e nell’altra, si riscontrano qua e là delle 
piccole macchie ecchimotiche. 

Qualche volta — specialmente in casi di focolai antichi — i contorni del foco¬ 
laio di rammollimento sono più nettamente distinti inquantochè il tessuto cere¬ 
brale limitrofo è leggermente indurito. Microscopicamente, questo indurimento 
sembra prodotto da un inspessimento della nevroglia. 

2° Rammollimento rosso. — Questa varietà, come già dicemmo, corri¬ 
sponde quasi sempre ad uno stadio più avanzato della degenerazione. Ciò 
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che la distingue è, quasi esclusivamente, la suffusione emorragica del tessuto 
rammollito. Le parti prive di sangue nutritizio non oppongono più alcuna 
resistenza alla pressione sanguigna, che persiste ancora per le vie anostomo- 
tiche ; inoltre, le pareti dei capillari hanno anch’esse subito la degenerazione 
ischemica: donde le molteplici ed innumerevoli emorragie puntiformi, che 
dànno alla lesione il colore rosso. Il rammollimento diventa perciò veramente 
emorragiparo; ma non sempre è tale e noi ignoriamo o quasi le condizioni 
particolari che determinano il rammollimento rosso. Si tratta in tal caso di 
ciò che gli antichi autori chiamavano lo stato cribroso. 

Lo stato cribroso del rammollimento rosso presenta quasi sempre il suo 
maximum di intensità nel centro del focolaio. Molto si discusse sulle cause pos¬ 
sibili della congestione vascolare che con.tutta probabilità precede le suffusioni 
emorragiche. Senza voler entrare nei particolari delle interpretazioni volta a 
volta sostenute e confutate per ispiegare questo fatto, basterà far notare l’identità 
dello stato cribroso con tutte le emorragie puntiformi, che si possono osservare 
in qualsiasi infarto. In seguito all’obliterazione dell’arteria, le pareti dei rami 
terminali al di là dell’ostacolo perdono istantaneamente la loro contrattilità. 
Difatti, questa è sostenuta in parte dalla tensione sanguigna, ed in parte, e 
principalmente per le arteriole, dall’azione vivificante del sangue arterioso. 
Sottratte a queste due influenze le tonache muscolari dei vasi dell’infarto diven¬ 
tano, per così dire, inerti, e si lasciano distendere dalla pressione venosa a 
valle più che sufficiente per dilatare i rami arteriosi; e, siccome i disturbi 
nutritivi nei capillari, ove ristagna un sangue esclusivamente venoso, non 
potrebbero più tardare, a comparire, così si capisce facilmente come seguano 
emorragie multiple appena poco dopo tale congestione paralitica. 

Non sarà inutile far notare che gli emisferi cerebrali, che contengono uno 
o più focolai di rammollimento rosso, si induriscono assai male, con molta 
lentezza e molto inegualmente nel liquido di Mùller. 

3° Rammollimento giallo. — A questa varietà appartengono i casi antichi. 
Nella loro Memoria, giustamente celebre, Prévost e Cotard dicono che il ram¬ 
mollimento giallo si costituisce dopo il trentacinquesimo giorno dell’occlusione 
arteriosa. Il tessuto necrosato, ridotto di volume, retratto, depresso, rappre¬ 
sentante come un’escavazione più o meno profonda alla superficie dell’emi¬ 
sfero, è costituito da una polpa filamentosa di colore francamente giallo, o di 
un giallo camoscio , che aderisce fortemente alla meninge. A questo punto la 
decorticazione dell’encefalo riesce assolutamente impossibile. La pia madre è 
in certo modo anchilosata col focolaio di rammollimento; pochi vasi ancora la 
percorrono ma sono scarsi; d’altra parte, questa membrana non ha bisogno 
di nutrimento perchè è diventata fibrosa, inspessita, semi-opaca, e talora con¬ 
tiene anche delle concrezioni calcaree. La depressione del focolaio al disotto 
del livello medio della corteccia ha richiamato una maggiore quantità di linfa 
circolante sotto la pia madre e di liquido cefalo-rachideo. Man mano che il 
rammollimento invecchia,il liquido diventa più chiaro; mentre in sul principio, 
quando conteneva sospesi molti corpi granulosi, era lattiginoso e rassomi¬ 
gliava a colostro, ora, invece, i corpuscoli sono riassorbiti, e la trasparenza è 
quasi perfetta. Quando questo liquido è pressoché totalmente aspirato dai vasi 
venosi restati liberi, la cavità del rammollimento diventa quasi virtuale, ras¬ 
somiglia a qualunque sacca cistica d’infarto, appiattita, depressa, percorsa 
da sottili trabecole, che formano una rete. È quello che Durand-Fardel chiama 
infiltrazione cellulare. 
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4° Cicatrizzazione. — Finalmente, in un piccolo numero di casi, l’infil¬ 
trazione cellulare, che, generalmente, corrisponde allo stadio ultimo del pro¬ 
cesso necrobiotico, si trasforma in un’infiltrazione cicatriziale: cioè, il tessuto 
granulo-grasso dell’infarto primitivo diventa un vero tessuto nodulare. I vasi 
periferici dell’infarto inviano nel focolaio propaggini di capillari sufficienti per 
favorire lo sviluppo degli elementi di qualsisia sclerosi. Tutt’intorno alla 
lesione essi si riscontrano talora molto abbondanti ed il tessuto cicatriziale è 
abbastanza spesso per rivestire la parvenza di una capsula fibrosa. In questa 
massa informe il decorso delle circonvoluzioni è irriconoscibile. Non si riesce 
ad orizzontarsi che in modo approssimativo, secondo la disposizione più o meno 
normale delle parti circostanti. 

5° Encefalite secondaria. — Nei soggetti, che, ad una distanza variabile 
dall’ictus, presentano i sintomi gravi di una complicazione infettiva (pneumo- 
nite, decubito acuto, ecc.), il focolaio subisce una trasformazione speciale. Si 
manifesta una vera encefalite, non solo alla periferia dell’infarto, ma entro 
la sua massa stessa. La polpa rammollita diventa allora rapidamente de¬ 
fluente, rossa, molliccia ed esala un odore fetido (rammollimento infiam¬ 
matorio e gangrenoso). 

Istologia. — L’esame microscopico conferma i dati della patogenesi. 1 
focolai di rammollimento, cioè, salvo il caso eccezionale accennato, non sono 
la conseguenza di processi di encefalite, ma di una mortificazione pura e sem¬ 
plice. L’encefalo-malaria è la conseguenza di un’infiltrazione del tessuto cere¬ 
brale, non di leucociti ma di corpi granulosi. Questi, d’altra parte, non sono 
che globuli bianchi del sangue, elementi migratori deputati all’assorbimento 
delle parti morte, che si insinuano dapertutto, nelle maglie della nevroglia, 
nelle pareti vascolari, nelle stesse guaine nervose, penetrano fra il cilindro 
dell’asse e la parete della fibra, assorbendo e riassorbendo tutto con una tale 
voracità che di certi infarti può dirsi non resti assolutamente nulla. Prima di 
tutto, la mielina viene ridotta in blocchi, poi in granuli di grasso che i leucociti 
inglobano; di poi viene frammentato il cilindro dell’asse; finalmente, anche la 
guaina, i cui segmenti rotti si distinguono ancora in mezzo ai granuli di grasso 
già assorbiti. La parte di queste guaine che presenta maggiore e più lunga 
resistenza è lo strozzamento interanulare di Ranvier. 

La presenza dei corpi granulosi nei focolai di rammollimento costituisce 
il fatto capitale. Il loro grande numero indica un attivo lavorìo di assorbi¬ 
mento. Essi sono così caratteristici del processo necrobiotico che basta con¬ 
statarne l’esistenza in un focolaio anche recentissimo, ad esempio quarantotto 
ore dopo l’ictus, per affermare la degenerazione delle fibre nervose. Le sostanze 
che, come l’acido osmico ad es., sono reattivi specifici pel grasso, rendono 
molto evidente la costituzione dei corpi granulosi. Ma, anche senza l’aiuto di 
questi reattivi, essi sono ancora così caratteristici che è diffìcilissimo con¬ 
fonderli con qualunque altro elemento anatomico. 

Le alterazioni del tessuto cerebrale (corteccia o fibre del centro ovale) 
sono, in qualche modo, conseguenza diretta dell’invasione e della moltiplica¬ 
zione dei corpi granulosi. Difatti, ben presto scompaiono l’uno dopo l’altro, 
la nevroglia, i capillari, le arteriole; e così si spiega la diminuzione di volume 
in massa del focolaio. Nei luoghi ove si accumulano i corpi granulosi si formano 
delle logge. Sbattute con un pennello, le preparazioni hanno l’aspetto di uno 
stroma indifferente, il cui reticolo è rappresentato dalle trabecole vascolo- 


Rammollimento cerebrale 


145 


cellulari più resistenti. L’assorbimento della sostanza grigia è sempre più rapido 
di quello della bianca, e quindi i corpi granulosi sono molto più abbondanti nella 
corteccia che nel centro ovale. 

Mescolate ai corpi granulosi si vedono delle gocciole di grasso o delle 
granulazioni proteiche o delle tavole di colesterina. Le lesioni delle pareti 
vascolari sono semplicemente degenerative e si riassumono nell’atrofia semplice, 
nella scomparsa dei nuclei e nella degenerazione granulosa. 


Focolai lacunari. — I rammollimenti corticali debbono i loro caratteri 
esterni cosi speciali alla presenza delle meningi, e si riconoscono a prima 
vista. Non ci sbaglieremo mai sulla natura di un rammollimento superficiale 
ed antico della sostanza grigia, quando si presenta sotto forma di placca gialla. 
Non così vanno le cose pei rammollimenti delle parti profonde. Sia che si tratti 
dei nuclei grigi centrali o della sostanza bianca del centio ovale, la manconza 
della meninge modifica assolulamente l’aspetto della lesione. E la ragione di 
questo fatto consiste in ciò che la meninge è percorsa da vasi anastomosi, 
mentre le arterie profonde sono vere arterie terminali. I focolai di rammolli¬ 
mento profondo costituiscono quindi veri focolai di necrosi propriamente detta 
e non più di necrobiosi. Il focolaio di necrosi, costituito da un tessuto morto, in 
altri termini, da un residuo di sostanza animale suscettibile di essere digerita, è 
assorbito poco a poco, ma, dopo un certo tempo, completamente, dai leucociti. 
Al suo posto non resta più che una cavità, un vuoto pieno di liquido sieroso. 
Sono questi appunto i focolai cui si dà il nome di focolai lacunari, specie di cisti 
senza membrana, attraversate talora da trabecole vascolari o soltanto cellulari, 
c che si trovano specialmente nel centro ovale, nella capsula interna, nel talamo 
ottico, nel corpo striato, nel nucleo lenticolare. Essi sono dovuti all’oblitera¬ 
zione delle arterie perforanti e dei loro rami principali, delle arterie lenticolo - 
ottiche e delle lenticolo-caudate. Questi focolai lacunari sono pressoché sempre 
molto nettamente circoscritti. L’obliterazione di un ramo anteriore dell’ar¬ 
teria striata esterna, ad esempio, determinerà un rammollimento circoscritto 
alla metà anteriore del putamen; l’obliterazione di un ramo posteriore dello 
stesso tronco sarà causa di un rammollimento circoscritto alla metà posteriore 
del medesimo nucleo. Una trombosi dell’arteria striata anteriore produce il 

rammollimento così comune della testa del corpo striato, ecc. 

Accade anche spesso di trovare dei focolai lacunari nel limite superiore 
dei corpi opto-striati, cioè nel punto di emergenza della corona raggiata. 
È questa la regione peggio nutrita; le arterie dei nuclei grigi centrali non vi 
arrivano, quelle corticali vi terminano. In questo punto, infatti, finiscono le 
arterie lunghe o midollari , provenienti dalla pia madre; nessuna anastomosi 
le collega ai rami nutritizi! dei nuclei. In tutta questa regione il sangue e 

stagnante. 


Rammollimento da compressione. — Il rammollimento non riconosce 
soltanto esclusivamente la patogenesi embolica o trombotica. L obliterazione 
vascolare può succedere, non ad un ostacolo risedente nell interno delle arterie, 
ma all’esterno di esse. Cosi riesce facile capire come tutte le lesioni (tamon, 
emorragie, processi infiammatori!), che restringono od occludono affatto il 
lume dei vasi, possono essere causa di necrobiosi del tessuto cerebrale. Ciò 
che vi ha di notevole si è che le compressioni lente, anche quando sono tali 
da deformare grandemente la convessità dell’emisfero, non determinano sempre 
fatalmente un rammollimento corticale. In molte memorie si fa menzione d. 

10. _ Tr. Med. — Malattie dell' Encefalo, VI, p. l a . 
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tumori considerevoli della cavità craniana, che non influenzarono affatto al 
nutrizione di quest’organo. Le emorragie meningee, per contro, la cui azione 
compressiva è improvvisa, spesso si complicano ad ischemia locale ed a necrosi. 

Rammollimento cerebrale dei neonati. — Fra le molteplici complicazioni 
dell’atrepsia Parrot descrisse due varietà di rammollimento che ripetono una 
patogenesi diversa dall’ordinario: una varietà bianca ed una rossa. Il rammolli¬ 
mento bianco consiste in focolai, generalmente multipli, situati non alla super¬ 
fìcie, ma nel profondo dei due emisferi, grossi non più di un nocciuolo di ciliegia 
e che al taglio sembrano avere un centro ombellicato. Il loro colore varia 
dal bianco lattiginoso al bianco grigiastro (tinta caffè e latte). Sono costituiti 
molto semplicemente: si tratta di un’infiltrazione del tessuto cerebrale ancora 
rudimentale di leucociti e di granulazioni grasse. — La varietà rossa è carat¬ 
terizzata da un aspetto vinoso che indica l’esistenza di suffusioni sanguigne 
nelle guaine linfatiche delle arteriole e dei capillari. Come il rammollimento 
bianco, il rammollimento rosso, ordinariamente, è bilaterale ed occupa diversi 
focolai nella profondità, specialmente in vicinanza dei corpi opto-striati. Tal¬ 
volta le due varietà si trovano riunite nello stesso soggetto; ma la rossa è 
più comune nei bambini che muoiono in seguito a diarrea profusa. 

La patogenesi di questi casi, relativamente rari, è abbastanza oscura. Parrot 
attribuisce il rammollimento bianco alla migrazione dei leucociti, al loro agglo¬ 
merarsi in focolai ed alla degenerazione secondaria della polpa encefalica; il 
rammollimento rosso sarebbe dovuto ad emorragie capillari, consecutive alla 
disidratazione del sangue. La cachessia atrepsica dipende da tante condizioni 
patogenetiche secondo gli organi e le modalità cliniche sue proprie, che riesce 
ben diffìcile determinare il meccanesimo di queste due specie di lesioni. In 
ogni caso è certo che il rammollimento rosso è frequentemente accompa¬ 
gnato a trombosi dei seni. 

La conseguenza del rammollimento dei neonati è la scomparsa od il difetto 
di sviluppo delle regioni occupate dai focolai. La porencefalia, l’idrocefalo 
esterno od interno ne sono una conseguenza frequente. Ma la storia clinica 
di questo rammollimento non è ancor ben chiara; e quando la morte non 
avviene rapidamente, le presunzioni sulla natura della lesione restano per forza 
incerte. 

Sede. — Il rammollimento cerebrale si riscontra più frequentemente a sini¬ 
stra che a destra. La sua sede prediletta è il territorio irrigato dalla silviana o 
dai suoi tronchi. I rami profondi vengono obliterati più spesso dei corticali. 
Questo fatto è forse dovuto al loro minore lume, che favorisce maggiormente 
la trombosi e forse anche alla loro direzione verticale che continua diretta- 
mente quella della carotide e facilita maggiormente la migrazione dell’em¬ 
bolo. Per queste ragioni, il luogo di elezione del rammollimento è la regione 
capsulo-nucleare anteriore. Poi vengono, per ordine di frequenza decrescente: 
la regione capsulo-nucleare posteriore, la regione della corteccia irrigata dalla 
cerebrale media, la corteccia irrigata dalla cerebrale posteriore, e, finalmente, 
i vari territori della cerebrale anteriore. Raro è il rammollimento nel cervel¬ 
letto, più raro ancora nel ponte (salvo pei sifilitici). Certe parti dell’encefalo 
sembrano sfuggirvi sempre, il setto lucido ad esempio: però Rostan ne osservò 
un caso. 

L ’estensione varia secondo il lume o piuttosto secondo il grado di ramifica¬ 
zione del vaso. Sotto questo riguardo tutto è possibile, e noi non ritorneremo 
più sull’argomento. 
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11 numero dei focolai di rammollimento è anch’esso variabile; ma a questo 
proposito dobbiamo fare un’importante considerazione. Se, il più sovente, il 
focolaio di rammollimento è unico, in certi casi è bilaterale e simmetrico. 
Abbastanza frequentemente capita di trovare un’obliterazione trombotica in 
ciascuna di ambe le cerebrali anteriori o in ciascuna delle due cerebrali poste¬ 
riori. Meno frequenti sono i rammollimenti simmetrici della cerebrale media. 
Oppure si riscontrano un focolaio di rammollimento nel lobo frontale sinistro 
ed un altro nel lobo occipitale destro. Qualche volta anche si trovano sino 
a tre, quattro focolai corticali, di rado di più; ma non è lo stesso per le 
regioni profonde. Specialmente nei vecchi si trovano focolai di rammollimento 
lacunare multipli, sparsi nella sostanza grigia dei ganglii opto-striati o nelle 
capsule bianche o nel centro ovale. La molteplicità di tali focolai si spiega 
colla molteplicità delle arteriole perforanti e colla loro origine dall’esagono 
del Willis così frequentemente affetto dall’arterite nodulare senile. Si è a 
questi rammollimenti nucleari, che quotidianamente si riscontrano nei ricoveri 
dei vecchi, che più specialmente si riservò il nome di rammollimento cronico. 

Abbiamo or ora parlato della relativa frequenza dei rammollimenti sim¬ 
metrici; ora questo fatto merita che ci arrestiamo un momento su di esso. E 
prima di tutto, si domanda quali condizioni anatomiche o fisiologiche pre¬ 
siedono a tale ripartizione dei focolai. Queste condizioni non sono invariabili. 
In primo luogo, non è raro constatare una certa simmetria nella distribuzione 
dei noduli di arterite, sia nell’esagono stesso, sia nelle sue ramificazioni. E 
risaputo, d’altronde, che l’arterite nodosa basilare si sviluppa di preferenza a 
livello delle biforcazioni o delle anastomosi. Soltanto questo fatto basta già 
a dar ragione di un certo numero di casi di trombosi simmetriche. Per quanto 
riguarda gli embolismi simmetrici, è molto probabile che il loro meccanesimo 
sia questo: l’embolo non viene dal cuore ma dall’esagono stesso. Un esempio 
chiarirà meglio il concetto: un coagulo partito dalla basilare va ad occludere 
il lume dell’arteria lenticolo-ottica sinistra. Poco dopo, un secondo coagulo, 
partito dallo stesso punto, non trovando libera la via nella direzione seguita 
dal primo, imbocca l’arteria simmetrica del lato opposto ancor pervia e deter¬ 
mina un infarto simmetrico a destra. Ciò che depone specialmente per questa 
ipotesi è il fatto che i rammollimenti simmetrici si osservano più specialmente 
nei territorii irrigati dai piccoli vasi perforanti provenienti dalla basilare e 
dalle due carotidi, nel punto cioè dove la direzione della corrente sanguigna 
è relativamente indifferente. Così si spiegano anche i rammollimenti simme¬ 
trici, a dir il vero abbastanza frequenti, della testa del corpo caudato (arteria 
lenticolo-striata) e della parte posteriore del putamen (arteria lenticolo-ottica). 

Riguardo al rammollimento delle due punte occipitali, dobbiamo ammet¬ 
tere che esso sia dovuto ad embolismo doppio, il cui punto di partenza sia 
la biforcazione dell’arteria basilare, tronco comune delle due cerebrali poste¬ 
riori. Con questo meccanismo si spiega anche la simmetria di celti rammol¬ 
limenti del cervelletto. . 

Si è appunto ai rammollimenti lacunari simmetrici dei ganglii della base 

che pare debbano riferirsi la maggior parte dei casi di emiplegia facciale 

doppia, simulante la paralisi bulbare progressiva. 

Coi rammollimenti multipli del cervello coincidono abbastanza spesso gli 

infarti viscerali da ateroma diffuso. . . 

Rammollimento idiopatico infiammatorio. Solo in via eccezionale, all au¬ 
topsia di certi individui, si trova un rammollimento della sostanza cerebrale che 
presenta, sotto tutti i riguardi, l’aspetto di un focolaio anemico, ed in tal 
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caso si tratta pressoché sempre di un rammollimento molto esteso. Un lobo, 
due lobi, un emisfero intero hanno subito la degenerazione acuta che si vede 
intervenire in seguito all’obliterazione della silviana o di una carotide. Ma l’obli¬ 
terazione manca e non sappiamo a qual causa anatomica riferire la lesione. 
La sostanza bianca profonda è colpita colla stessa gravità della grigia corticale. 

Il decorso clinico corrispondente a questo rammollimento detto idiopatico 
è simile a quello della trombosi; in mancanza di altri dati, la diagnosi ne è 
impossibile. E, siccome, del resto, non si tratta che di una rarità, riteniamo 
inutile insistervi maggiormente. 

Striimpell ha descritto sotto il titolo di forma curabile dell'encefalite un’af¬ 
fezione la cui sintomatologia è identica a quella dei tumori circoscritti o dei 
focolai di rammollimento cerebrale molto limitati, e che, dopo pochi mesi, 
passa spontaneamente a guarigione. Forse il dire spontaneamente non risponde 
al vero, perchè pare che la guarigione sia agevolata sempre dal joduro di 
potassio ad alte dosi. Possiamo perciò ammettere, senz’essere troppo audaci, 
chela pretesa forma curabile dell'encefalite sia dovuta ad un processo specifico. 

Eziologia. — In via generale, le cause del rammollimento cerebrale sono 
tutte quelle capaci di determinare trombosi od embolismo delle arterie. La 
questione si trova quindi ricondotta allo studio delle cause della trombosi arte¬ 
riosa cerebrale e dell’embolismo cerebrale. Possiamo aggiungere che la trombosi 
— la cui origine più comune è l’ateroma — è specialmente propria dei vecchi, 
degli alcoolisti e dei sifilitici; mentre l’embolismo — dovuto nove volte su dieci, 
se non più, ad una lesione cardiaca infiammatoria — è un accidente precoce 
o tardivo delle endocarditi del cuore sinistro, che intervengono durante il reu¬ 
matismo articolare acuto, nell’infezione puerperale, nella pneumonite, nella 
difterite (Seifert), ecc. 

L’anatomia patologica ci permette di considerare l’eziologia sotto un altro 
punto di vista: generalmente i rammollimenti corticali sono dovuti ad embo¬ 
lismo, i centrali a trombosi. Ripetiamo ancora che questa è una formola gene¬ 
rale e per nulla esclusiva. Il rammollimento corticale è adunque una lesione 
d’origine cardiaca, frequente soprattutto nella gioventù e nell’età matura; il 
centrale, invece, è di origine arteriosa, frequente soprattutto nei vecchi. 

Premesso quanto si è detto, lo studio delle cau?e è dominato da due ordini 
di condizioni eziologiche fondamentali: 1° le condizioni eziologiche della trom¬ 
bosi; 2° le condizioni eziologiche dell’embolismo. 

1° Condizioni eziologiche della trombosi. — La debolezza del miocardio, 
l’astenia vascolare concomitante, il rallentamento del circolo che ne risulta, 
ecco le cause più comuni della trombosi. L’inopessia degli antichi autori, che 
venne invocata quale causa coadiuvante, dà ragione della frequenza del rammol¬ 
limento cerebrale nelle malattie marasmatiche, quali la leucocitemia, la clorosi 
acuta, la pneumonite secondaria, il tifo addominale (Vulpian, Sorel, ecc.). Però 
si è sempre la lesione arteriosa primitiva quella che ha la parte più importante 
nei fenomeni locali della coagulazione: e così trovano la loro ragione i ram¬ 
mollimenti volgari e non ispecifìci, consecutivi all’arterite sifilitica della base 
(Fournier). 

Vi ha però una varietà di rammollimento abbastanza comune, che si 
manifesta nella cachessia cancerosa ed è dovuta ad un’obliterazione arteriosa, 
sulla patogenesi della quale Charcot ha richiamato l’attenzione. È dessa ancora 
una conseguenza dell’inopessia? 0 non si tratta piuttosto di un embolismo 
canceroso? La questione è ancora indecisa. Resta però sempre stabilito il 
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fatto che la trombosi arteriosa nei cachettici gravi non ateromatosi è un feno¬ 
meno veramente speciale, e che, data la sua importanza clinica, merita un posto 
a parte nello studio eziologico del rammollimento. 

2° Condizioni eziologiche dell'embolismo. — In un soggetto vecchio o giovane, 
la cui intima delle arterie presenta delle vegetazioni friabili o mobili — e questo 
è ordinariamente la conseguenza di un processo acuto, in atto o passato — 
ogni movimento brusco, ogni scossa, il semplice passaggio dalla posizione 
orizzontale alla verticale, costituiscono altrettante cause più comuni del distacco 
dell’embolo. Altrettanto dicasi della tosse, dello sternuto, delle stesse palpita¬ 
zioni consecutive ad emozioni, come di tutte le altre cause che hanno per 
effetto immediato una contrazione più energica del miocardio. 

Dopo ciò è inutile insistere sulle cause speciali del rammollimento. La pre¬ 
disposizione cerebrale ereditaria può senza dubbio avere una certa influenza. 
In ogni caso, essa è molto meno accertata pella trombosi o per l’embolismo 
di quanto noi sia per l’apoplessia emorragica. Anche la frequenza, secondo il 
sesso, è incerta. Ma Rostan, che è sempre autorevole in questo argomento, dice 
che il rammollimento è più frequente nelle donne della Salpètrière che negli 
uomini di Bicètre. Le stagioni, la temperatura, la pressione atmosferica pare 
non abbiano influenza alcuna. 


Sintomi. — Dal punto di vista sintomatologico, alcuni autori dividono il 
capitolo del rammollimento cerebrale in due altri distinti: uno per la trom¬ 
bosi, l’altro per l’embolismo. Questa divisione è basata su somiglianze sinto¬ 
matiche ben lungi dall’essere costanti e che, se pure esistessero, non avrebbero 
nessuna importanza: la trombosi sarebbe un processo di obliterazione lenta, 
incapace di determinare i sintomi improvvisi dell’apoplessia; l’embolismo, 
invece, costituirebbe un accidente brusco, assolutamente imprevisto, di per sè 
capace di produrre l’ictus con perdita della coscienza. Questa distinzione è 
speciosa, più logica che reale, e troppo smentita dai fatti. Così, vi hanno casi di 
rammollimento trombotico che si manifestano talvolta con un ictus apoplet¬ 
tico, ed allora l’occlusione per coagulazione in situ è, per così dire, istantanea. 
Per contro, vi hanno dei rammollimenti dovuti ad un’ostruzione embolica, 
insufficiente a tutta prima a sopprimere del tutto l’irrorazione sanguigna del 
territorio arterioso, e che poi diventa completa per deposizione della fibrina 


attorno al coagulo migratore. 

Siccome non sarebbe conveniente lo schematizzare troppo i dati clinici più 
comuni, è preferibile studiare nello stesso capitolo i rammollimenti sì da 
trombosi che da embolo. E malgrado le difficoltà che incontreremo, non riu¬ 


sciremo che ad avvicinarci 
Inizio. — Sono possibili 


maggiormente al vero. 

due modi di inizio: uno brusco od improvviso , ed 


uno progressivo. 

a) Inizio improvviso. — L’affezione può manifestarsi all’improvviso con un 
ictus, con un attacco, cioè con una subitanea perdita della conoscenza e 
coma consecutivo, emiplegia e ritorno progressivo dello stato di coscienza pur 
persistendo la paralisi. Oppure, di botto, senza perdita della coscienza, l’indi¬ 
viduo cade paralitico: è emiplegico. Al massimo, ha avuto una vertigine di 
pochi secondi. Ambi i casi sono egualmente frequenti. 11 secondo è di diagnosi 
più difficile, pel numero relativamente grande dei fatti nei quali l’emiplegia 
avviene nel sonno. Tutto però autorizza a supporre che, anche in questi casi, 
non si ha un vero ictus, perchè il sonno rimane calmo e l’ammalato può 
risvegliarsi alla solita ora senza stordimento e senza malessere. 
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L’intensità de fenomeni iniziali, del resto, dipende anch’essa, come la loca¬ 
lizzazione secondaria dei disturbi paralitici, dall’importanza dell’arteria ostruita. 
L’apoplessia non è in generale nè sì violenta, nè sì durevole come nella emor¬ 
ragia cerebrale. Ciò che talvolta la distingue dall’emorragia interstiziale — 
eccettuata l’emorragia meningea — si è che è spesso accompagnata, come la 
maggior parte degli ictus corticali, da accessi d’epilessia jacsoniana. Questi pos¬ 
sono essere localizzati o generalizzati e, salvo i casi affatto eccezionali, nei quali 
costituiscono uno stato di male permanente, negli intervalli fra l’uno e l’altro 
si ha un ritorno relativo allo stato cosciente. Ingomma, l’ictus non differisce 
molto da quello prodotto dall’emorragia cerebrale che pei due seguenti carat¬ 
teri: intensità minore e tendenza agli spasmi convulsivi. Riguardo alla minore 
intensità, conviene menzionare specialmente la mancanza del rallentamento 
del polso, la sua relativa debolezza, il pallore del viso, l’aumento immediato e 
transitorio della temperatura centrale (Bourneville), tutti sintomi contrarii a 
quanto si osserva nell’apoplessia da emorragia. 

Finalmente, non è raro che dopo un ictus che ha determinato un’emiplegia 
circoscritta od una monoplegia, le manifestazioni paralitiche si esagerino e si 
diffondano. Questo succede pressoché esclusivamente nei casi di rammolli¬ 
mento corticale, e si spiega coll’ estendersi del coagulo primitivo lungo le 
ramificazioni dell’arteria. 

b ) Inizio progressivo. — Se l’obliterazione dell’arteria avviene a poco a poco, 
abbastanza spesso si manifesta con sintomi prodromici. E questi consistono 
in senso di formicolìo e di torpore molesto e talvolta doloroso agli arti che 
poi saranno colpiti da emiplegia, più spesso però all’arto superiore. Queste 
sensazioni non hanno un significato ben preciso e non le si attribuiscono 
alia loro vera causa che quando la malattia si è già dichiarata. Precedono 
la paralisi di circa 24 o 48 ore, ed in via eccezionale di più. Sono seguite da 
intorpidimento del braccio e della gamba con difficoltà sempre più pronunciata 
di eseguire dei movimenti anche semplici, come quelli di flessione e di esten¬ 
sione delle dita. Il sollevare la spalla diventa pressoché impossibile. L’andatura 
è esitante, l’ammalato trascina il piede sul sùolo. Già l’emiplegia si manifesta, 
ed in meno di due giorni essa è completa. Se affetta il lato destro, generalmente 
si accompagna ad afasia motoria. 

Questi sintomi non sono stabili. Si può assistere al loro miglioramento od 
alla loro scomparsa in due o tre giorni. Se, passato questo tempo, persistono, 
allora abbiamo a che fare con un fatto permanente, e la paralisi, pur essendo 
suscettibile di ulteriore miglioramento, costituisce un’infermità quasi incurabile. 
È quindi importante fare una prognosi riservata fino al secondo o terzo giorno; 
fino a quando, cioè, possiamo ancora sperare in un ritorno alla funzione pello 
stabilirsi della circolazione collaterale. Se questa non si fa, il territorio nervoso 
perde irrimediabilmente la sua neurilità; cade in degenerazione. Ora l’espe¬ 
rienza e l’osservazione dimostrano che la degenerazione è già cominciata dopo 
un tempo che non supera mai le 48 ore od al maximum le 72. 

Le emiplegie ad inizio progressivo si osservano specialmente nel rammol¬ 
limento senile. L’arterite nodosa dell’esagono e dei suoi rami ne è la causa: 
il coagulo si forma a poco a poco e la coagulazione è tanto più facile quanto 
più il cuore dei vecchi è flaccido e pigro. L’obliterazione non avviene sempre 
nei grossi tronchi; per contro, il più sovente, affetta le arterie più piccole sia 
corticali che profonde; perciò il rammollimento senile si manifesta d’ordi¬ 
nario con emiplegie parziali e successive, senza grandi ictus; le localizzazioni 
paralitiche sono passeggiere, se ne sono affette le circonvoluzioni; durevoli, 
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invece, se ne sono colpiti i nuclei e la capsula interna. Moltiplicandosi i 
focolai ne risulta uno stato speciale delPemisfero cerebrale proprio della 
vecchiaia avanzata, che determina la forma clinica chiamata demenza senile , 
caratterizzata anatomicamente dalla molteplicità dei focolai lacunari. 

Periodo paralitico. — Tutta la sintomatologia del rammollimento cere¬ 
brale finisce coll’essere rappresentata da una volgare emiplegia, che è il più 
spesso a destra quando si tratta di individui giovani affetti da embolismo. 
La paralisi che segue ad un ictus e quella che si manifesta a poco a poco 
possono essere, ad un dato momento, affatto identiche. Però queste ultime 
non arrivano quasi mai al grado d’intensità di quelle ad inizio improvviso. 

I rammollimenti che si manifestano con ictus e perdita della coscienza gene¬ 
ralmente determinano emiplegie totali, almeno nelle prime ore. I rammolli¬ 
menti circoscritti, con consecutive monoplegie, non si accompagnano ad ictus 
o, se questo avvenne, la paralisi che ne segue è rappresentata prima da una 
emiplegia totale; poi i fenomeni paralitici si correggono rapidamente, salvo 
nell’arto il cui centro corticale è interessato. Si è appunto per questa ragione 
che è così comune l’afasia nel rammollimento embolico, anche quando la 
lesione corticale occupa, ad esempio, il lobulo paracentrale. In questi casi, 
l’afasia è affatto passeggera, non dura più della paralisi dell’arto superiore; 
è soltanto conseguenza di un disturbo circolatorio che scompare non appena 
siasi stabilito il circolo collaterale. 

1° L’emiplegia, nei casi tipici, è totale e completa: totale nel senso che gli 
arti e la faccia sono paralizzati dal lato opposto alla lesione; completa, perchè 
determina una perdita assoluta della funzione motrice, ed, in sul principio, si 
tratta di paralisi flaccida. Perchè si manifesti una tale emiplegia, bisogna 
ammettere un’obliterazione del tronco principale della cerebrale media, giacché 
l’abolizione della tonicità è piuttosto propria dei rammollimenti della capsula 
interna. Per conseguenza la paralisi flaccida con conservazione della tonicità 
depone in generale per un’ ischemia del territorio corticale motore. Dopo quin¬ 
dici o venti giorni, i riflessi tendinei, che fino allora non avevano presentato 
che una diminuzione variabile ed incostante, cominciano a farsi chiaramente 
esagerati. Questo sintoma, che va cercato di giorno in giorno, è precursore 
della contrattura permanente. Dal giorno in cui lo si è constatato comincia 
irrimediabilmente lo stato di spasmo, che si manifesta con attitudini viziate, 

con la comparsa del clono del piede, ecc. 

Nel rammollimento cerebrale la contrattura precoce è relativamente rara 
e, in verità, non è propria che del periodo paralitico. Ciò non pertanto, può 
manifestarsi anche subito dopo il primo ictus e passare insensibilmente allo 
stato di contrattura permanente. Questo fatto si osserva nei casi, nei quali il 
focolaio raggiunge la membrana ependimaria (Durand-Fardel), oppure quando 
la necrobiosi corticale determina una reazione immediata infiammatoria o 
semplicemente irritativa della meninge. In questi casi gli attacchi di epilessia 
jacsoniana dell’inizio possono persistere, comparendo ad intervalli piuttosto 
brevi; sembrano più frequenti quando il rammollimento non raggiunge che 
lo strato più superficiale della sostanza grigia corticale, come accade per le 
;placche gialle già descritte. 

2° L’emiplegia totale può essere passeggera. Così, in seguito ad un ictus, con 
o senza perdita della coscienza, che determinò paralisi di tutta la metà destra 
del corpo, non è raro osservare che l’impotenza funzionale dell’arto inferiore 
e della faccia scompaiono per non lasciare che una monoplegia dell’arto 
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superiore. Questa decorre come un’emiplegia totale: al periodo flaccido suc¬ 
cede lo spastico. 

3° La paralisi può essere, fin dal suo primo manifestarsi, parziale: possiamo 
cioè avere una monoplegia dell’arto superiore, o dell arto inferiore, od anche 
facciale. Compagna a quest’ultima, se isolata, troviamo quasi sempre un’afasia 
motoria od una parafasia; i centri motori della faccia ed il centro della memoria 
del linguaggio parlato sono troppo vicini l’uno all altro, perchè debba succe¬ 
dere altrimenti. Sappiamo anche come, di regola generale, i casi d’afasia pura 
appartengono al vaminoliinvento del piede della terza circonvoluzione frontale. 

Sappiamo che l’agrafìa motrice ripete la sua causa in una lesione del piede 
della seconda circonvoluzione frontale sinistra. Questo centro è troppo vicino 
a quello dei movimenti del braccio e della mano perchè la lesione di quello 
determini sempre un’agrafìa motoria pura. Insomma tutte le combinazioni 
sono possibili ed in qualche modo previste teoricamente. Ma, siccome il loro 
numero è illimitato, così si comprende come riesca diffìcile descriverle nel 
loro assieme. 

4° La paralisi può mancare affatto. Se l’afasia e l’agrafìa, associate all’emi¬ 
plegia in seguito ad un ictus, costituiscono di frequente dei fenomeni passeggeri, 
pure possono di per sè stesse rappresentare tutto l’attacco o tutto il reliquato 
di esso. L’agrafìa, ad esempio, venne osservata in seguito ad un ictus, che aveva 
determinato una monoplegia bracciale passeggera (1). Inoltre, furono descritti 
dei casi di afasia motoria pura, senza emiplegia ed anche senza paralisi del 
facciale inferiore; in questi casi l’ictus si riduce ad una vertigine, ad un sem¬ 
plice senso di stordimento. 

Le nostre cognizioni relative alle localizzazioni sensitivo-sensoriali della 
memoria delle immagini grafiche, della memoria delle immagini uditive, ecc., 
ci permettono di comprendere la molteplicità delle combinazioni sintomatiche 
determinate dai rammollimenti corticali. All’emiopia, alla cecità verbale, alla 
sordità verbale si associano in generale, almeno per un certo tempo, i disturbi 
paralitici di qualunque ictus embolico. Di fatti, è raro che queste gravi sin¬ 
dromi non si accompagnino ad alcun fenomeno afasico o si manifestino a 
tutta prima senza i disturbi emiplegici fugaci così frequenti a seguire un’obli¬ 
terazione vascolare. Dobbiamo però ammettere un’ eccezione per l’emiopia 
che, talvolta, appare da sola all’improvviso, od a poco a poco senza che ne 
venga affatto interessata la zona motrice. Questo fatto è dovuto a ciò che la 
localizzazione dell’emiopia è sotto la dipendenza dell’arteria cerebrale poste¬ 
riore e non della media. Può avvenire un embolismo od una trombosi della 
cerebrale posteriore senza che per nulla, o quasi, venga modificato il circolo 
della zona motrice. E ciò non impedisce che, mentre quelli si formano, non 
debba manifestarsi alcun fenomeno apoplettico. Ogni focolaio che si forma 
rapidamente, qualunque sia la sua localizzazione cerebrale, può determinare 
una vertigine, una perdita parziale della coscienza, un attacco comatoso. 

Insomma, nulla abbiamo da aggiungere a quanto già dicemmo a proposito 
di questi fenomeni; essi entrano nella storia generale delle localizzazioni e si 
è precisamente lo studio del rammollimento cerebrale che permise di deter¬ 
minarle in tutta la loro chiarezza e riconoscerle in tutta la loro evidenza. 

Disturbi della sensibilità. — Si descrisse per lungo tempo l’emiplegia 
da rammollimento cerebrale come un complesso sintomatico esclusivamente 


(1) IIenschen, Beitriir/e zur Pathologie des Gehirns , p. 173, Upsala 1890. 
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motorio. Però è bene assodato che non sempre ia sensibilità è rispettata. 
Questo fatto ha un’importanza grandissima, specialmente per quanto riguarda 
ia diagnosi topografica della lesione. In via generale, si può dire che esistono 
disturbi della sensibilità quando il focolaio è corticale e mancano tali disturbi 
quando il focolaio è centrale o profondo. Una sola eccezione deve farsi pei 
casi veramente rari, nei quali un rammollimento del talamo ottico o del nucleo 
lenticolare attacca le fibre sensitive nel segmento posteriore della capsula. 
Questi casi devonsi pressoché sempre ad una trombosi sifilitica, ed i disturbi 
della sensibilità sono allora identici a quelli determinati da qualsiasi distru¬ 
zione del fascio sensitivo, vale a dire che la sindrome osservata si è quella 
delfemianestesia sensitivo-sensoriale. 

Le lesioni corticali circoscritte determinano sintomi affatto diversi. Al 
presente non sappiamo nulla di positivo circa le localizzazioni corticali del 
gusto e dell’olfatto. Ma quanto però si conosce intorno alle localizzazioni delle 
sensibilità generale, tattile, muscolare e, finalmente, delle sensibilità uditiva e 
visiva, ci autorizza ad estendere al di là della zona detta psico-motoria il ter¬ 
ritorio, del quale si possono diagnosticare delle lesioni distruttrici. Probabil¬ 
mente, per ciascuna di queste sensibilità esiste una localizzazione abbastanza 
precisa; la sensibilità generale e la tattile hanno i loro centri nelle zone 
“ psico-motorie „, nelle quali si sovrappongono ai centri motori. Perciò, il 
rammollimento corticale che determina una monoplegia bracciale è anche 
causa di anestesia tattile dell’arto superiore. Il rammollimento corticale di 
tutta la sfera motoria dell’emisfero sinistro produce un’emianestesia tattile 
totale; ma è piuttosto un’emiparestesia che un’emianestesia propriamente 
detta. L’emianestesia pel dolore e per le impressioni termiche può essere più 
chiara; ma nessuno di questi disturbi della sensibilità è così durevole come 
sono i disturbi motorii. Ad un bel momento scompaiono o diminuiscono di 
molto. Le emianestesie durevoli sono rarissime. Déjerine ne descrisse un caso, 
la cui persistenza per cinque mesi e mezzo fino alla morte è assolutamente 
eccezionale. 

Riguardo al senso muscolare abbiamo cognizioni più precise. Nei rammol¬ 
limenti corticali si osserva, di regola, perdita di questo senso; la nozione della 
posizione degli arti non iscompare tuttavia che quando questi arti sono para¬ 
lizzati. Così i fatti clinici confermano l’opinione di Munk, che cioè la sensibilità 
generale e la muscolare hanno le medesime localizzazioni corticali che la motilità. 

Decorso. — Il rammollimento embolico o trombotico è un accidente che 
determina disturbi funzionali durevoli, ma non costituisce, per sé stesso, una 
malattia; riesce quindi impossibile fare una descrizione succinta del suo decorso 
clinico, descrizione che sia applicabile a tutti i casi. L’evoluzione dei fenomeni 
morbosi dopo l’obliterazione vascolare dipende dalla localizzazione del focolaio, 
dalla sua estensione, dalla sua profondità. Ma, già a partire dal momento nel 
quale il circolo viene ad arrestarsi in un territorio cerebrale, possono avvenire 

parecchi fatti : 

1° La morte. — È infinitamente più rara che in seguito ad emorragia; non 
è quasi mai fulminea; quasi sempre avviene nel coma dell’ictus iniziale, in 
seguito, ad esempio, all’obliterazione del tronco basilare con coagulazione 
secondaria del sangue in una carotide. Generalmente il paziente sopravvive 
24 o 48 ore. La morte è ancor più rara in seguito ad un attacco emiplegico 
senza perdita della coscienza. In tal caso essa è dovuta al progredire del 
coagulo nei segmenti dell’esagono. 
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Un emiplegico, che sia sopravvissuto ad un ictus embolico o trombotico, non 
può considerarsi, qualunque sia la sua età, fuori pericolo. Nei primi 12 giorni, 
la fragilità del tessuto rammollito, rinfiltrazione sanguigna delle emorragie pun¬ 
tiformi, pare l’espongano ad un’infezione locale che clinicamente si manifesta 
coi sintomi dell’encefalite. Capita alcune volte che mentre l’emiplegia sem¬ 
brava esser già in via di miglioramento, di botto la temperatura si eleva, gli 
arti paralitici ed ancor flaccidi tendono allo spasmo, si manifestano accessi 
epilettiformi e la coscienza si obnubila. Quest’ encefalite è generalmente di 
breve durata e non oltrepassa una settimana. È preceduta talvolta da dolori, 
da crampi dal lato paralitico, e coincide specialmente coi sintomi statici di una 
pneumonite ipostatica. È più frequente a riscontrarsi nei soggetti che presen¬ 
tano già un principio di eritema da decubito acuto. 

Finalmente, la morte può essere talvolta determinata da indebolimento 
progressivo la cui ragione anatomica ci sfugge (Vulpian). 

2° L’emiplegia, le monoplegie, le afasie motrici o sensoriali (passato il 
periodo pericoloso postapoplettico) tendono sempre a modificarsi. General¬ 
mente migliorano quando non si ebbe che un ictus, ma questo miglioramento 
è diverso molto da quello che succede alle emorragie. Abbiamo già detto che 
ad un’emiplegia totale poteva seguire una semplice monoplegia, che, in tal caso, 
è durevole, e, quasi sempre, bracciale. Se l’arto inferiore ricupera abbastanza 
presto le sue funzioni, ciò non succede soltanto, come si credette finora, perchè 
le fibre del fascio piramidale subiscono una decussazione incompleta o perchè 
i centri spinali di questo lato sono collegati fra loro, in tutti i piani, per 
mezzo di fibre commessurali ; ma bensì perchè il rammollimento più comune, 
quello cioè del dominio della silviana, lascia relativamente intatti i centri 
corticali della gamba e della coscia situati all’estremità superiore della regione 
rolandica. Si sa, infatti, che il lobulo paracentrale è irrorato dalla cerebrale 
anteriore e non dalla silviana. Il miglioramento della paralisi dell’arto inferiore 
sembra adunque in gran parte dovuto al ristabilirsi progressivo della circola¬ 
zione normale in questa regione della corteccia. Nei casi di emorragia, invece, 
l’emiplegia migliora di pari passo e simultaneamente agli arti ed alla faccia. 

3° Attacchi ripetuti. — Un attacco di rammollimento non è quasi mai isolato 
nel vecchio. Nei giovani, nei quali si ha di regola l’embolismo, gli attacchi ripe¬ 
tuti sono relativamente rari. La conseguenza degli attacchi successivi si è, oltre 
all’aggravarsi dei fenomeni paralitici, un indebolimento intellettuale che a poco 
a poco conduce alla demenza. I primi sintomi della debolezza psichica sono: 
un’inattività più apparente che reale, che si traduce con un’aria di ebetudine 
o con una fisionomia piagnucolosa, con risa insensate ed un singolare bambo- 
leggiamento, che si manifesta in tutti gli atti. Certi ammalati non fanno quasi 
più nulla che dietro un ordine, ed eseguiscono passivamente quanto loro si 
impone. Ed è anche necessario che questi ordini siano loro impartiti usando i 
termini più famigliari e col tono che si prende parlando con bambini. L’anda¬ 
tura è esitante, quasi di chi ha paura, “ a piccoli passi „. La memoria si ottunde 
specialmente pei fatti recenti; il mutismo, il rifiuto degli alimenti, l’ebetudine 
completano questo triste quadro. Altri ammalati meno apatici, meno docili, 
ma anch’essi “ rimbambiti „, sono bisbetici, taciturni, vendicativi; altri, infine, 
diventano ostinati e ribelli come grandi bambini caparbii, dai quali non è pos¬ 
sibile ottenere alcunché se non per mezzo di castighi o di minacce. Il rammolli¬ 
mento a focolai multipli può determinare questa sindrome senza che l’emiplegia 
subisca un aggravamento. Le regioni frontale ed occipitale — sino a nuovi 
trovati dette zone silenziose, neutre — sono abbastanza indipendenti dalle sfere 
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motrici, perchè i fenomeni avvengano nei modo descritto. L’estensione dei 
sintomi paralitici è più grave dal punto di vista della nutrizione in generale, 
probabilmente perchè i centri motorii degli arti sono anche centri di inner¬ 
vazione vaso-motoria. Talvolta l’emiplegia guadagna terreno di giorno in 
giorno, di ora in ora (Vulpian); tal’altra gli ictus si seguono ad intervalli 
variabili e sono sempre più gravi, perchè l’arresto circolatorio preesistente 
rende ognora più difficili le condizioni del circolo refluo. 

Fra le forme cliniche del rammollimento cronico, ve ne ha una che pre¬ 
senta un quadro afflitto originale di fenomeni paralitici coi quali l'emiplegia 
volgare non ha alcunché a vedere. Si tratta di un insieme di disturbi funzionali 
della masticazione, della deglutizione e talora anche della fonazione, che si 
possono scambiare colla sindrome descritta dopo Duchenne col nome di paralisi 
labio-glosso-laringea. Questi disturbi sono spesso accompagnati da emiplegia, 
che, però, può anche mancare. Parlammo già di tale paralisi pseudo-bulbaie 
a proposito dell’emiplegia doppia. Ma si è alla storia clinica del rammolli¬ 
mento cronico che deve essere riferito il maggior numero dei casi conosciuti. 
La presenza di un’emiplegia che affetti soltanto gli arti è del tutto indifferente. 
Difatti non si tratta che di un’emiplegia doppia facciale o, per meglio dire, di 
una doppia emiplegia facciale inferiore. Ciò che la caratterizza e la differenzia 
si è l’impotenza funzionale dei muscoli delle labbra, della lingua, delle guance, 
della mandibola inferiore, del velo pendolo, impotenza che talvolta è assoluta 
ed irrimediabile. Donde una sindrome che fa supporre una lesione dei nuclei 
motori bulbari : la bocca semiaperta lascia scolare la saliva, la mascella infe¬ 
riore è cadente e non può più masticare, la lingua è inerte e non articola più 
le parole, il velo palatino penzola nella faringe e non chiude più posterior¬ 
mente le fosse nasali, la voce è nasale, la deglutizione diffìcile, gli alimenti 
penetrano nelle vie aeree e, ciò nondimeno, i muscoli non hanno perduto della 
loro contrattilità elettrica, non sono in preda ad atrofìa; i loro nervi non sono 
degenerati, i loro centri bulbari sono intatti. Se la funzione è abolita, ciò succede 
perchè i centri superiori, dai quali dipendono i centri bulbari, sono distrutti. 
Ora, è risaputo che ciascun emisfero contiene un centro che presiede ai muscoli 
di cui trattiamo come a quelli degli arti, e sappiamo puie che questo centro 
esercita la sua azione sui muscoli dello stesso lato quasi quanto su quelli del 
lato opposto. La lesione del centro glosso-labiale di un solo emisfero non 
avrà adunque altra conseguenza che una paralisi facciale interiore incompleta, 
perchè l’emisfero opposto basta al compito di tutte e due le parti. Ma se il 
centro glosso-labiale viene distrutto da ambo i lati per un processo di ram¬ 
mollimento — e questo è il caso dei rammollimenti simmetrici — la funzione 
o le funzioni glosso-labiali sono affatto abolite. li rammollimento cronico coi 
suoi molteplici focolai lacunari, colle sue lesioni simmetriche, determina anche 
esso abbastanza di frequente la sindrome glosso-labiale o paralisi pseudo-bulbare. 
Talora la paralisi bilaterale è dovuta ad un doppio focolaio di rammollimento 
dell'opercolo rolandico (Lépine, Magnus, Barlow, Rosenthal) e si capisce come 
in tali casi debba di frequente osservarsi la vera afasia motrice; tal’altra la 
corteccia è intatta ed i due infarti occupano ciascuno la regione ganglionare 
corrispondente, soprattutto il nucleo lenticolare o la parte affatto interiore ed 
anteriore della capsula interna (Ross, Féré, Raymond ed Artaud, Berger, 
Déjerine) (1). Si è difatti in questo punto che passano le fibre motrici prove- 


li) Si consulti al proposito: Leresche, Étude sur la paralysie glosso-labiée cérébrale; Tlièse 
de Paris, 1890. 
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nienti dai centri corticali del facciale inferiore, dell’ipoglosso e del ramo masti¬ 
catore del quinto paio. Questa sindrome compare spesso all’improvviso, e 
corrisponde precisamente al momento in cui il secondo focolaio di rammolli¬ 
mento arriva a distruggere tutta la funzione. Il primo rammollimento non 
aveva determinato che un disturbo abbastanza leggiero da passare talora 
anche inosservato. Questo modo di insorgere basterebbe pressoché da solo per 
differenziare le paralisi pseudo-bulbari-cerebrali dalle paralisi bulbari vere. Ma 
il principale argomento per la diagnosi è la mancanza dell’atrofìa muscolare 
nelle forme pseudo-bulbari. 

Riguardo ai disturbi trofici ed ai fenomeni termici periferici, l’emiplegia da 
rammollimento non presenta nulla di speciale. 

L’evoluzione anatomo-patologica della sclerosi discendente è identica a 
quella di qualunque altra lesione distruttiva dei centri encefalici, ed i fatti clinici 
vi corrispondono a cappello. 

Diagnosi. — Contrariamente al metodo clinico comune il quale consiste nel 
determinare prima la natura di una lesione e poi la sua localizzazione, pel ram¬ 
mollimento cerebrale, i mezzi dei quali possiamo disporre per la diagnosi ten¬ 
dono piuttosto a stabilire dapprima la sede del focolaio e poi la sua natura. 
Difatti, è dopo la localizzazione che riusciamo più agevolmente a distinguere 
il rammollimento da tutti gli altri processi distruttivi. 

Per quanto concerne la localizzazione, l’esame dei sintomi motori, sensitivi, 
sensoriali o psichici costituisce la base della diagnosi di sede. Nessuno ignora, 
ad esempio, che la monoplegia bracciale sinistra motrice pura è la conseguenza 
di una lesione della parte media della regione rolandica destra, che l’afasia 
motoria pura è determinata da una lesione della terza frontale sinistra, che 
l’emianopsia sinistra ripete la sua origine da una lesione della punta occipitale 
destra, che la cecità verbale pura segue ad una lesione della piega curva sini¬ 
stra. In tutti questi casi, trattandosi di lesioni corticali, tutte le probabilità 
depongono per un rammollimento e se vi si aggiunge qualche fenomeno para¬ 
litico a localizzazione periferica limitata, la probabilità si cambia in certezza. 
È bensì vero che vi sono anche altre lesioni della corteccia capaci di produrre 
gli stessi sintomi; ma, quasi sempre, in tal caso, vi si aggiungono disturbi che 
non hanno nulla da fare col rammollimento: un tubercolo, ad esempio, nella 
parte media della regione rolandica destra può determinare una monoplegia 
bracciale sinistra; ma questo tubercolo si svolge molto lentamente; la paralisi 
si manifesta a poco a poco, è preceduta da cefalea, accompagnata da spasmi 
clonici, si complica ad epilessia jacsoniana, talvolta ad accessi localizzati, 
tal’altra ad accessi generalizzati. Altrettanto possiamo dire dei tumori come 
dei focolai di emorragia meningea corticale, che, generalmente, sono conse¬ 
guenza di un processo locale, sul quale era già stata svegliata l’attenzione. 

Talvolta i tumori , rimasti per un certo tempo senza sintomi, dànno luogo 
ad accidenti improvvisi, ad un ictus apoplettico seguito da monoplegia o da 
afasia motrice, o da qualunque altro fenomeno corticale. Questi casi, bisogna 
convenirne, sono di quelli che non permettono una diagnosi sicura. Logica¬ 
mente almeno siamo inclinati a pronunciarci per un rammollimento e l’errore 
ci viene svelato solo dall’autopsia. 

Lo stesso dicasi degli ascessi cerebrali, che si sviluppano subdolamente senza 
sintomi prodromici, senza otite, senza traumi, dei quali vennero forniti esempii 
dalle recenti epidemie di influenza. Ma questi sono casi tanto rari ed eccezionali 
che, teoricamente, si possono trascurare. 
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Quindi, in via generale, non è nei casi di lesioni corticali circoscritte che la 
diagnosi di rammollimento presenta le maggiori difficoltà. Per contro, in 
quelli, molto più frequenti, di lesioni estese e che si manifestano con un ictus 
emiplegico volgare, spesso riesce quasi impossibile pronunciarsi, e la diagnosi 
resta sospesa finché il migliorare dei fenomeni morbosi od il loro aggravarsi 
permetterà di concludere in un senso o nell’altro. 

L 'emorragia cerebrale , non è necessario dirlo, è la lesione che più facilmente 
si confonde col rammollimento. 

In ambo i casi l’apoplessia è identica, ed eccettuata l’ipotermia che pare esser 
propria solo dell’emorragia nelle prime ore, non abbiamo alcun dato che ci 
serva per differenziare i due ictus. Dovremo quindi cercare gli elementi per la 
diagnosi fuori della sindrome per sé stessa. 

Il rammollimento è più frequente nell’età media e nell’estrema vecchiaia. Il 
rammollimento embolico, specialmente quando sopravviene in un soggetto gio¬ 
vane affetto da endocardite recente, è di diagnosi sicura. Lo stesso dicasi di ogni 
ictus, che si manifesti nel decorso od in sul declinare di una malattia infettiva, 
capace di determinare dei focolai di endoarterite disseminata. Perciò la ricerca 
delle cause dell’embolismo della trombosi si impone per risolvere la questione. 
L’esistenza di disturbi viscerali imputabili ad emboli multipli, nella milza, nel 
fegato, nei reni, negli arti risolve subito il problema. Pare accertato che l’embo¬ 
lismo cerebrale si complica abbastanza spesso con embolismo della papilla, e 
se potesse venire confermato definitivamente, non sarà più permesso qualsiasi 
dubbio. 

Oltre gli stati morbosi, che possono predisporre all’embolismo, dovremo 
ricercare anche quelli che predispongono alla trombosi e, fra questi, il satur¬ 
nismo , Valcoolismo e specialmente la sifilide occupano il primo posto. Queste 
predisposizioni hanno indubbiamente valore anche nella patogenesi dell’emor¬ 
ragia cerebrale, ma molto minore. Inoltre, l’emorragia cerebrale non avviene 
quasi mai senza un aumento dell’attività cardiaca, che, il più spesso, manca nei 
soggetti con trombosi. E, malgrado un esame minutissimo, può capitare che la 
diagnosi resti ancora sospesa. In tal caso, il partito migliore si è di aspettare il 
decorso della malattia, che permetterà da intravvederne l’origine, perchè il 
rammollimento e l’emorragia non hanno sempre le stesse conseguenze. Siccome 
questa parte della diagnosi verrà trattata più diffusamente nel capitolo dedicato 
all’emorragia cerebrale, cosi crediamo inutile insistervi ora ulteriormente. 

I rammollimenti situati all’infuori della zona motoria sono di diagnosi dif¬ 
fìcile, e ciò tanto più in quanto che gli ictus si accompagnano a sintomi imme¬ 
diati più leggeri e più fugaci. Ad esempio, un rammollimento circoscritto al 
lobulo della piega curva di sinistra può passare perfettamente inosservato, se 
affetta un illetterato, che non si può esaminare dal punto di vista della cecità 
verbale. Anche l’emianopsia, confusa sempre dall’ammalato, e qualche volta 
anche dal medico, coll’ambliopia si osserva spesso per un rammollimento occi¬ 
pitale che non dà altri sintomi che una vertigine od un malessere passeggero... 
In tal caso la lesione non è nemmeno sospettata. D’altra parte, è pure accertato 
che di giorno in giorno vediamo restringersi l’estensione della corteccia detta 
indifferente. A questo riguardo, la localizzazione dei centri visivo, uditivo, grafico, 
è uno dei fatti più incoraggianti per le nozioni che potremo acquistare in avve¬ 
nire. Come è prevedibile che verrà il momento in cui non esisterà più alcuna 
regione cerebrale indifferente, così è lecito sperare che qualunque rammollimento 
corticale sarà diagnosticabile e localizzabile. Al presente, la regione frontale 
antero-superiore è quella che ci nasconde ancora meglio i suoi segreti. Si polrà 
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con tutta ragionevolezza sospettare un rammollimento della regione frontale 
quando, dopo un ictus apoplettico, si assisterà all’insorgenza di disturbi psichici 
non sistematizzati, con obnubilazione improvvisa e stabile della memoria. Si 
terrà quindi sempre presente che, nei vecchi, il ripetersi degli ictus accompagnati 
ogni volta da un aggravamento della debolezza generale depone per un ram¬ 
mollimento. In quelli che non ne sono colpiti che lievemente, ma che presen¬ 
tano dei sintomi di decadenza intellettuale progressiva si può ragionevolmente 
sospettare la formazione di focolai lacunari. Sarà anche bene interrogare accu¬ 
ratamente i famigliari di questi ammalati caduti in preda a demenza, prima di 
pronunciarsi sull’esistenza di lesioni encefaliche non rivelate da alcun disturbo 
somatico. 

Prognosi. — Il rammollimento cerebrale si forma in condizioni così svariate, 
e modifica la funzione dell’emisfero in limiti così estesi, che la prognosi non può 
esserne stabilita che in via affatto generale. E, prima di tutto, si può dire che i 
vasti rammollimenti sono i più gravi; che i bilaterali, specialmente quelli della 
regione opto-striata, malgrado le loro piccole proporzioni, sono particolar¬ 
mente pericolosi quando determinino la sindrome glosso-labiale, che i disturbi 
paralitici possono più facilmente migliorare nei giovani che nei vecchi; che 
le lesioni della zona motrice dànno luogo a disturbi distrofici più gravi di quelli 
che seguono alle lesioni delle zone indifferenti, ecc., dati questi, dai quali nella 
pratica non si può trarre relativamente che poco partito. 

La prognosi presenta le maggiori difficoltà nel primo periodo, subito dopo 
gli accidenti apoplettici iniziali. Converrà sempre, prima ancora di far conto su di 
un miglioramento anche probabile, attendere qualche giorno, per la semplice 
ragione che dei rammollimenti consecutivi ad un ictus leggero possono tuttavia 
complicarsi ad encefalite. La temperatura ci fornirà dati abbastanza precisi al 
riguardo; ma la durata dell’ipertermia è talvolta di più giorni, tal’altra di 
parecchie settimane. Se la temperatura non è molto elevata, la prognosi non è 
necessariamente fatale, perchè non indica che una reazione locale di media 
intensità. Per contro, l’ipertermia comporta sempre una prognosi molto grave: 
in tal caso si dovrà esaminare accuratamente il sistema respiratorio e non 
attribuire ad un processo di encefalite la febbre che troppo spesso non è che 
l’espressione di una pneumonite secondaria e terminale. 

Di tutti i fenomeni proprii del periodo apoplettico, il più grave è la com¬ 
parsa dell’escara sacrale. L’eritema, .che precede l'escara, non è necessaria¬ 
mente seguito da essa, ma l’escara per sè stessa è un indizio di morte che di 
rado fallisce. 

La prognosi è sempre aggravata dalla comparsa precoce di sintomi spa¬ 
stici, quali le contratture o gli accessi di epilessia jacsoniana. La contrattura 
che si manifesta durante i primi giorni od anche subito dopo l’inizio apoplet¬ 
tico, è sintomatica di una lesione che affetta l’ependima dei ventricoli, o si è 
fatto strada nella cavità ventricolare : è questo il caso più grave. Gli accessi di 
epilessia jacsoniana si manifestano specialmente quando la meninge è irritata 
e la loro comparsa ci farà sempre temere una complicazione meningitica. Si 
noti, però, che la meningite da rammollimento corticale non ha tendenza 
spontanea a diffondersi. 

Passato il periodo apoplettico, il paralitico decorre senza manifestazioni 
speciali capaci di modificare la prognosi. Tutto dipende dalla causa del primo 
ictus. Se si tratta di embolismo di origine cardiaca, le apoplessie consecutive 
sono molto più da temere, che quando si tratta di trombosi per arterite 
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dell’esagono. Se l’embolo è settico, è sempre possibile la suppurazione del 
focolaio e la prognosi in tal caso è grave, più per l’affezione generale, che 
pel fatto locale. 

Si sa, infine, che il rammollimento cerebrale, per quanto raro nel bambino, 
può osservarsi qualche volta in seguito all’endocardite da reumatismo artico¬ 
lare, alla difterite, ecc. Le paralisi, che ne seguono, sono tanto più suscettibili 
di guarigione, quanto più giovane è il soggetto. 

Cura. — Non possiamo trattare che della cura degli accidenti iniziali, di 
quanto cioè dovremo fare non appena siasi obliterato un tronco arterioso. 

Ora, dopo quello che dicemmo circa le difficoltà della diagnosi differenziale, 
conviene decidersi a non agire se non quando si avrà un’idea ben chiara della 
natura della lesione. È evidente che un trattamento attivo impiegato contro 
un’ischemia cerebrale può riuscire pericoloso se viene usato in caso di emor¬ 
ragia. Trovandosi in presenza di un fatto così grave, quale l’apoplessia, si ha 
una tendenza affatto naturale di servirsi dei grandi mezzi : il salasso, i rivulsivi 
ed i derivativi energici, ecc. Spesso si è forzati dai parenti o dai famigliari del¬ 
l’ammalato, i quali non si persuadono che l’aspettazione è il partito più saggio 
da seguire. Donde segue che, nell’immensa maggioranza dei casi, tutti gli indi¬ 
vidui colpiti da apoplessia sono curati allo stesso modo: salasso, sanguisughe 
alle apofisi mastoidee, ghiaccio sul capo, vescicanti alla nuca, senapismi agli 
arti, purganti drastici sono i procedimenti od i mezzi di regola uniformemente 
usati. Non insisteremo troppo sui pericoli di un intervento così cieco. Nel 
dubbio, l’astensione si impone. È quasi un affare di pura onestà. 

Se tutto depone in favore del rammollimento, è necessario ancora di stabi¬ 
lire la causa immediata dell’obliterazione arteriosa: si tratta di trombosi o di 
embolismo? Nel primo caso, si dovrà, per quanto è possibile, ravvivare la cir¬ 
colazione arteriosa per prevenire la stasi nelle vie collaterali e l’estensione 
del coagulo. Si prescriveranno quindi gli eccitanti cardiaci, primo fra i quali 
la caffeina, e si eviterà soprattutto qualsiasi derivativo. L’ammalato terrà la 
posizione orizzontale colla testa bassa e ciò per favorire il circolo cerebrale. 

Nel caso di embolismo, specialmente in persona giovane, intervenuto nel 
decorso di una malattia infettiva, che ha determinato la formazione di vege¬ 
tazioni o di coaguli, converrà, invece, calmare e regolarizzare le contrazioni 
del miocardio in modo da impedire, se è possibile, ogni ulteriore distacco di 
emboli. In questi casi, spesso la digitale trova la sua indicazione, che però non 
si deve ritenere assoluta, trattandosi di un medicamento da usarsi con grande 
prudenza. Se si temono gli effetti di un’attività cardiaca troppo grande, si 
preferirà la posizione assisa o semisdraiata. 

Quando la causa del rammollimento è dubbia, l’immobilità ed i rivulsivi 
cutanei costituiscono tutti i mezzi curativi permessi. 

Per quanto riguarda la cura elettrica, quale è raccomandata da De Renzi, 
le sue indicazioni e le sue applicazioni sono identiche-a quelle dell’apoplessia 
da emorragia cerebrale. 
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CAPITOLO X. 

EMORRAGIA CEREBRALE 


Con questo termine si vuole indicare quasi esclusivamente uno spandimento 
di sangue arterioso neH’emisfero propriamente detto. Gli antichi termini di 
apoplessia , colpo di sangue , encefalor ragia , ecc., comprendevano tutte le emor¬ 
ragie intra-craniche, seguite istantaneamente da perdita della coscienza c da 

paralisi. 

L’emorragia cerebrale è la conseguenza di una rottura vascolare spontanea 
nel tragitto di un ramo profondo delle arterie perforanti provenienti dall esa¬ 
gono del Willis. Si riserva il nome di emorragie meningee agli spandimene, che 
avvengono nel territorio delle arterie superficiali o coi ticali, e delle quali per 
ora non è il caso di trattare, essendoché la loro storia appartiene alla pato¬ 
logia delle meningi. 

In generale, l’irruzione del sangue nel parenchima cerebrale si traduce 
immediatamente con perdita della coscienza, accompagnata oppure no da 
convulsioni. Gli arti sono inerti, insensibili; il respiro è profondo e rumoroso ; 
il cuore è tumultuante. Si è a questo stato che, in clinica, si attribuisce più 
specialmente il nome di apoplessia , della quale già si tenne più sopra parola. 
Ripeteremo però che tale stato può essere dovuto tanto ad emorragie pon¬ 
tine, cerebellari o meningee, che ad emorragie intraemisferiche. La sua durata 
varia da pochi istanti a più ore od anche a più giorni. Ma, se 1 apoplessia è 
dovuta ad un’emorragia degli emisferi, quasi sempre si vedono scomparire i 
gravi fenomeni che la caratterizzano, ed allora appare chiara una paralisi di 
tutta la metà del corpo dal lato opposto all’emisfero leso. Questa paralisi è 
dovuta all’interruzione dei fasci nervosi, che vanno dai centri corticali a quelli 
bulbo-midollari. Se questi fasci sono lacerati, Vemiplegia è stabile. Se, invece, 
sono semplicemente dissociati o compressi, la guarigione è possibile. 

L’emiplegia, adunque, costituisce il grande sintonia stabile dell emoriagia 
cerebrale; aU’impotenza motrice spesso si accompagna un’emi anestesia sensi- 
tivo-sensoriale. Anche la perdita delle funzioni sensitive non è irrimediabile, 
ma subordinata alla possibilità dell’assorbimento del sangue stravasato. 

Se l’emorragia è accompagnata da stravaso nella cavità dei ventricoli, e 
specialmente del medio, i sintomi apoplettici non si attenuano; anzi quasi 
sempre, dopo poche ore, avviene la morte nel coma con o senza convulsioni. 

Anatomia patologica. — Come la maggior parte delle emorragie spon¬ 
tanee, la cerebrale è la conseguenza di una lesione primitiva delle pareti arte¬ 
riose. La rottura di un vaso può essere facilitata da un aumento della pressione 
sanguigna per lo più di origine cardiaca. Ma questa influenza è contingente 
od eventuale; J. Worms-Muller, raddoppiando la quantità di sangue nell ence¬ 
falo, non osservò mai nessuna rottura vascolare. Dobbiamo quindi in ogni caso 

invocare l’alterazione delle tonache vascolari : ritorneremo fra poco su questo 

argomento. 

Quantità dello spandimento. — Le arterie che decorrono negli strati pro¬ 
fondi della sostanza cerebrale hanno tutte un lume piccolo. Le grosse arterie 
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non decorrono che alla superfìcie. Però, per quanto piccole, possono cagionare 
delle vaste raccolte sanguigne. Crediamo superfluo insistere sulle differenze 
quantitative presentate dai focolai emorragici; gli uni sono pressoché micro¬ 
scopici, gli altri possono passare, in peso, i 250 ed anche i 300 grammi. In 
quest’ultimo caso, quasi necessariamente, i ventricoli sono innondati; il sangue 
si fa strada nello “ spazio disponibile „. 

Sede del versamento. — L’emorragia cerebrale è forse un po’ più frequente 
a destra che a sinistra (Rochoux, Fleury), checché ne abbiano detto Bertin e 
Meissner (1). 

Nell’uno e nell’altro emisfero la sede di predilezione dell’emorragia è la 
regione della capsula esterna, ma non la capsula per sé stessa; il focolaio, 
cioè, può occupare sia la capsula esterna, sia la porzione esterna del putamen, 
sia l’antimuro, come la sostanza midollare dell’insula. Per ordine di frequenza 
vengono poi la capsula interna, il talamo ottico, il centro ovale, ecc. Senza 
voler quindi precisare troppo si può stabilire come principio che l’emorragia 
cerebrale ha per sede di predilezione i gangli opto-striati, come avevano già 
riconosciuto Valsalva e Morgagni, e, per essere più precisi, la parte anteriore 
dei nuclei grigi dell’emisfero. La massima frequenza si osserva in corrispon¬ 
denza del nucleo lenticolare (Rosenthal). È merito di Gharcot l’aver dimo¬ 
strato che l’arteria, nella quale più spesso avviene l’emorragia, è il ramo 
anteriore dell’arteria esterna del corpo striato od arteria tentàcolo-striata, che, 
per tale ragione, si può chiamare arteria dell'emorragia cerebrale . 

La forma del focolaio può, come facilmente si capisce, variare all’infinito; 
ma, quando esso occupa la regione della capsula esterna, in generale sposta 
all’interno il nucleo lenticolare, all’infuori la sostanza midollare dell’insula e 
si insinua verticalmente sino alla corona raggiata. A seconda della maggiore 
o minore estensione in alto su di questa, determina l’interruzione più o meno 
completa del fascio piramidale intra-emisferico. * 

La forma del focolaio resta ben visibile e determinabile quando si faccia 
un taglio verticale e poi uno orizzontale dell’emisfero previamente indurito: la 
loggia che il sangue si scava nella sostanza nervosa occupa la regione esterna 
del putamen in tutta la sua estensione antero-posteriore. 

Di rado il focolaio oltrepassa la sostanza corticale, come neanche vi penetra. 
Il più spesso si arresta allo strato di fibre che delimitano la sostanza giigia. 
Se il sangue irrompe nello spazio sotto-aracnoideo, ciò accade pressoché sempre 
in seguito ad uno spandimento ventricolare, che, abbastanza di frequente, 
determina la rottura della lamina terminale, al disopra del chiasma. 

Contenuto del focolaio. — Nelle emorragie recenti il sangue si presenta 
sotto forma di un grosso coagulo gelatinoso, immerso nel siero e non aderente 
a tutta la superficie della sacca emorragica. Se la lesione data da qualche 
giorno, il coagulo è già retratto; il siero sembra più abbondante e la parete 
è unita alla massa cruorica per mezzo di lacinie fibrinose. 

Più tardi, a misura che il sangue si assorbe, la quantità del siero dimi¬ 
nuisce anch’essa e, in ultimo, nella cavità collabita non rimane che un detrito 
ocraceo, costituito da cristalli, da grasso e da pigmento sanguigno che Cru- 
veilhier riteneva indelebile. Difatti, l’assorbimento del coagulo non si può fare 


(1) Gintrac, su 269 casi, trovò una maggioranza in favore dell’emisfero destro. Drozda ( Wiener 
med. Presse , 1880, un. 10 e 11) dà la seguente percentuale: emisfero destro 50,6; sinistro 45,4. La 
questione è risolta da queste cifre; in fin dei conti, non si può ammettere che vi sia una vera 
differenza marcata fra i due emisferi. 

11. — Tr. Med. — Malattie dell'Encefalo , VI, p. l a . 
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che per mezzo della parete del focolaio. La lacuna che ne rimane venne 
impropriamente chiamata cisti apoplettica ; e quando tale saccoccia si oblitera 
per un processo di cicatrizzazione, la lesione si trova ridotta a quello che si 
dice ancora cicatrice apoplettica. 

Pareti del focolaio. — Si danno casi, nei quali il sangue trova uno spazio 
sufficiente fra il putamen e la capsula esterna: una cavità affatto naturale e 
quasi riservata all’emorragia cerebrale si apre davanti ad esso. Qui il sangue 
si accumula e non produce quasi guasto di sorta. Ma il più sovente, questo 
spazio non è sufficiente e la pressione arteriosa forza la resistenza delle pareti 
naturali. In tal caso le pareti di questa cavità artificiale sono frastagliate, infil¬ 
trate, cosparse di macchie ecchimotiche. La zona di tessuto nervoso rammol¬ 
lito ha uno spessore di 3 a 4 millimetri e spicca pel suo colore giallo 
canarino „ sulle parti circostanti. Il sangue coagula nelle anfratiuosità, e così 
si stabiliscono delle aderenze fibrinose fra il coagulo e la sostanza cerebrale. 
In grazia di queste aderenze si forma a sua volta una membrana, che avvolge 
tutto il coagulo. Questa membrana ha un colore giallo trasparente; dapprima 
molle e gelatinosa, poco a poco diminuisce sempre più di spessore e si riduce 
ad una lamina di fibrille connettivali, notata da tutti gli autori, e da Virchow 
detta cisti apoplettica. All’intorno di questa membrana il tessuto nervoso 
subisce la degenerazione grassa e viene assorbito. L’ultimo termine di tale pro¬ 
cesso di guarigione è adunque costituito dall’ incapsulamento dei residui del 
trombo, la cui organizzazione non è neanche un ostacolo al suo assorbimento. 

Se là rottura fu così grave che il tessuto nervoso ne abbia subito una 
violenta scossa a distanza, le pareti del focolaio soggiacciono ad una dege¬ 
nerazione più estesa, che equivale ad un rammollimento sopraggiunto alla 
emorragia. In questo caso, si vede spesso la sostanza cerebrale, cosparsa di 
macchie purpuree, rammollirsi e liquefarsi. Si tratta di un processo di ence¬ 
falite propriamente detta. 

E questo non è il solo esito che conduca a morte in breve tempo. Nei 
vecchi deboli, cachettici — e perciò predisposti — il coagulo, invece di essere 
assorbito od incapsularsi, suppura. 

Emorragie 'puntiformi. — Rindfleisch insisteva su di una varietà di emor¬ 
ragia cerebrale caratterizzata da focolai multipli, agglomerati in grandi masse 
e che dànno l’illusione di una specie di rammollimento rosso. Qualche volta, si 
tratta di ammassi di poca importanza, sparsi per la sostanza grigia corticale : 
di simili se ne osservano in seguito ad ictus apoplettici della paralisi generale 

(apoplessia capillare degli antichi autori). 

Queste ultime emorragie, quindi, hanno un significato ben diverso da quello 
delle emorragie a grandi focolai. Il meccanismo di loro formazione non è 
ancora bene conosciuto. Wagner e poi Lòwenfeld le descrissero riferendole 
specialmente al morbo di Bright. Strumpell le annette pure ai rammollimenti 
infiammatorii acuti delle malattie infettive e specialmente dell’influenza. 

Non così corrono le cose per le grandi emorragie, la cui origine è sempre, 
o quasi sempre, legata ad un’alterazione primitiva e circoscritta delle arteriole, 
alterazione che non è altro che Vaneurisma miliare. 

Aneurisma miliare. — Con questo nome Charcot e Bouchard descrissero, 
in un importantissimo lavoro (1), delle piccole saccoccie vascolari, visibili ad 
occhio nudo, appese alle arteriole come granuli globosi di un diametro, che 
varia da 2 decimetri di millimetro ad 1 millimetro e qualche volta di più. 


(1) (Euvres conipìètes de J.-M. Charcot, voi. IX, p. 5. 
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Quando la loro parete è sottile ed il sangue contenutovi è liquido, gli aneu¬ 
rismi miliari hanno un colore rosso violaceo; se il sangue ò antico e la sua 
emoglobina è già trasformata in ematoidina, sono nerastri. Se hanno una parete 
spessa, sono di colore bleu carico. La loro consistenza varia secondo la natura 
del contenuto; talora sono molli, tal’altra duri, elastici, crepitanti sotto le dita 
e, col tempo, possono acquistare la durezza di un grano di sabbia. Le loro sedi 
di predilezione , come quelle dei focolai emorragici, che ne conseguono, sono, 
per ordine di frequenza decrescente, i ganglii opto-striati, la corteccia, il ponte, 
il cervelletto, il centro ovale, i peduncoli cerebrali e, finalmente, il bulbo. 
Qualche volta se ne vedono anche nel sottile reticolo della pia madre aderente 
alla sostanza grigia, tanto alla superfìcie delle circonvoluzioni, quanto in fondo 
ai solchi o scissure. Si possono abbastanza facilmente isolare dalle parti vicine 
(tessuto cerebrale o vascolare) con un ago da dilacerazione. Generalmente 
determinano una piccola escavazione nel tessuto nervoso. Spesso un taglio 
qualunque praticato su di un emisfero fresco ci permette di vederli per traspa¬ 
renza, ed, in tal caso, strisciando leggermente alla superfìcie del taglio, si 
possono far diventare prominenti e si constata allora che per uno dei loro 
poli si continuano con un vaso arterioso di piccolo lume. 

Praticando l’autopsia di un individuo morto per emorragia cerebrale, non 
riesce sempre facile mettere in evidenza l’aneurisma scoppiato. Questa ricerca 
esige delle precauzioni molto minute indicate nei loro particolari da Gbarcot 
e Bouchard e che noi riassumeremo. Prima di tutto, si dovrà convenire che, se 
si tratta di uno stravaso profondo, il taglio dell’emisfero, che in generale passa, 
in senso vertico-trasversale, in mezzo alla regione opto-striata, attraversa il 
focolaio principale. E quindi, la prima cosa da fare sarà di ripulire la pozza 
emorragica, togliere cioè il coagulo, che sfugge da sè, e subito dopo immergere 
i due pezzi dell’emisfero nell’acqua che si rinnoverà spesso, avendo l’avvertenza 
di non iscuoterla troppo. Con tale manovra si riesce, dopo un po’ di tempo, 
ad isolare delle piccole masse sanguigne che galleggiano sull’acqua, attaccate 
ancora al coagulo sottostante per mezzo di filamenti sottilissimi. Questi fila¬ 
menti sono delle arteriole ed è in queste arteriole, delicatamente ripulite del¬ 
l’involucro fibrinoso che le avvolge, che si troveranno gli aneurismi miliari. 
I quali si presentano come ampolle o rigonfiamenti sferici contenenti del sangue 
e la cui parete estremamente sottile è talvolta fessa come se la piccola sacca 
fosse scoppiata. Queste ampolle sono il più sovente disposte lungo un fila¬ 
mento vascolare a mo’ dei grani di un rosario; altre volte sono fusiformi e 
costituiscono delle semplici ectasie, affilate alle loro estremità; finalmente, se 
ne vedono alcune disposte lateralmente al vaso e che non modificano il lume 

dell’arteria. . . 

Al microscopio, l’ampolla vascolare presenta tutti i caratteri ben netti di 

una saccoccia aneurismatica. Il sangue contenutovi, talora assolutamente nor¬ 
male, talora già misto a molti cristalli di ematoidina o di grasso, ne riempie 
totalmente la cavità. Ma è soltanto la struttura della parete che ci può dare 
un’idea esatta della lesione primitiva e fondamentale, causa prima dell emor¬ 
ragia. Basta un ingrandimento mediocre per vedere che la membrana di invi¬ 
luppo è costituita da una lamina connettiva frapposta tra le tonache propiie 
del vaso e la guaina linfatica. Queste tonache, del resto, non sono più distinte 
l’una dall’altra; la muscolare, assottigliata in avanti ed in addietro della sacca, 
manca affatto su di questa in modo che lo strato sotto-endoteliale è rappie- 
sentato dall’avventizia stessa. E, siccome questa è anch’essa saldala alla guaina 
linfatica, ne viene che resta solo la sottile sierosa peri-vascolare a contrappoisi 
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alla tensione endo-arteriosa. Può avvenire che l’irritazione cronica, mantenuta 
a livello di questa guaina dalla circolazione stessa, determini una reazione isto- 
genetica providenziale; la parete si inspessisce, la via linfatica si ostruisce, 
l’aneurisma resta incapsulato in una specie di tessuto cicatriziale, alla cui super¬ 
ficie possiamo vedere dei piccoli vasa vasorum sotto forma di varicosità 

capillari. 

Quale è ora il meccanismo di formazione degli aneurismi miliari? Prima 
di tutto, ricorderemo che già Cruveilhier e di poi Calmeil li avevano notati, 
ma non ne seppero riconoscere la natura. Virchow, Meynert, Heschl li ave¬ 
vano descritti, ma incompletamente, a proposito delle degenerazioni vascolari 
del cervello. Gull pare il primo autore che abbia dato una certa importanza, 
ma in un solo caso, a questa lesione apparentemente insignificante, e che 
l’abbia ritenuta la causa immediata di una emorragia cerebrale. Ma il grande 
merito di aver fatto conoscere la stretta relazione patogenetica dell’emorragia 
cogli aneurismi miliari, e specialmente di avere stabilito il meccanismo di 
formazione di essi (1866-1868), spetta indubbiamente a Charcot e Bouchard. 

Gli aneurismi miliari non hanno nulla di comune colle dilatazioni moni- 
liformi o cogli aneurismi dissecanti studiati da Kòlliker, Pestalozzi, Virchow. 
Difatti, essi trovansi sempre in arterie visibili ad occhio nudo, e non solo 
nelle pareti dei focolai emorragici, ma in tutte le parti sane dell’encefalo che 
abbiamo già menzionato. Gli studii di Charcot e Bouchard sull argomento 
dimostrano, inoltre, che tali aneurismi sono dovuti ad un lavorìo morboso, 
datante da lungo tempo ed interessante tutto il sistema arterioso dell’encefalo, 
caratterizzato da una notevole proliferazione nucleare dell’avventizia e della 
guaina linfatica. Questa alterazione che conduce alla soppressione progressiva 
della tonaca media pare indipendente dal processo ateromatoso propriamente 
detto; non esclude affatto l’ateroma, ma non dipende da esso. Questo dà anche 
la ragione del fatto che l’emorragia ed il rammollimento si trovano di rado 
associati nello stesso individuo. Del resto, trattandosi di un processo di peri - 
arterite e non di un’arterite interstiziale sclerosante, le relazioni dell’aneurisma 
miliare colla degenerazione senile delle arterie non sono che tutt’affatto indi¬ 
rette e fortuite. Gli aneurismi miliari non si trovano soltanto nei vecchi, ma 
anche nell’adulto, benché più di rado, a dire il vero, e nei giovani. Qualche 
caso di emorragia cerebrale infantile (Déjerine) pare dimostri, per la sua loca¬ 
lizzazione nel punto di elezione, la possibilità della loro esistenza nei bambini; 
ma è ragionevole supporre che un processo di encefalite cronica ne abbia 

favorito lo sviluppo. 

La particolarità dell’aneurisma miliare o, piuttosto, della periarterite che 
lo prepara, provocò molte ricerche dirette a stabilire se la consistenza del 
tessuto cerebrale o qualche altra condizione anatomica non costituissero la 
causa della loro presenza soltanto nel cervello. Queste ricerche non approda¬ 
rono ad alcun risultato definitivo; ma riuscirono a dimostrare che la stessa 
lesione si riscontra talvolta anche nelle pareti dell’esofago e sid cuore (Liouville). 

La dimostrazione di Charcot e Bouchard era troppo chiara, perchè non fosse 
accettata pressoché universalmente, ed in Francia divenne classica appena vide 
la luce. Però, se moltissimi osservatori ne riconoscono l’esattezza, ve ne hanno 
alcuni, e fra gli altri Ziegler e Lòwenfeld, che fanno delle riserve; il solo 
argomento che essi invocano, si è che, non si trovano sempre degli aneurismi 
miliari nei soggetti morti per emorragia cerebrale. Ciò non implica che non 
vi sia stato un aneurisma e non si sia rotto; al proposito abbiamo già ricor¬ 
dato le difficoltà che spesso si incontrano per iscoprire l’aneurisma. D’altra 
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parte, Gharcot e Bouchard, fin dalle prime pagine del loro lavoro, dichiarano 
che non intendono attribuire tutte le emorragie cerebrali senza eccezione alla 
rottura di un aneurisma. “ Tale esagerazione, essi dicono, non ci frullò mai 
pel capo 

Se la parte dell’aneurisma miliare nella produzione dell’emorragia è al 
presente bene accertata, la sua patogenesi è ancora oggetto di discussioni. 
Zencker, Eichler e Grasset non lo credono dovuto ad una periarterite primitiva, 
ma ad una endoarterite. Riesce abbastanza difficile pronunciarsi su tale que¬ 
stione, perchè la lesione finale è sempre rappresentata da un’ectasia vasco¬ 
lare favorita dalla presenza di una guaina linfatica ove si adagia la sacca; 
tuttavia la specialità di questa guaina linfatica nei centri nervosi sembra 
deporre piuttosto per la prima ipotesi. 

Oltre alla periarterite con aneurisma miliare, altre lesioni vascolari primitive 
possono essere causa dell’emorragia cerebrale. Le passeremo in rapida rivista: 

La degenerazione amiioide è primitiva nell’endotelio dei grosssi vasi e nella 
tonaca media delle piccole arterie (Roth). Però non sembra che essa abbia una 
parte molto importante nella patogenesi dell’emorragia. Lo stesso dicasi della 
degenerazione colloide dell’avventizia (Kromayer). 

La degenerazione jalina è insieme più frequente e più grave. Consiste in una 
trasformazione degli elementi delie tre tonache, più specialmente dell’interna 
e della media, caratterizzata da una specie di solidificazione delle cellule dopo 
la scomparsa dei loro nuclei. Per questo processo le cellule endoteliali e le 
muscolari sembrano condensarsi. Il fatto essenziale è costituito dalla scomparsa 


del nucleo, che sarebbe talvolta preceduta da una tumefazione temporanea 
(Oeller, Langhans). Gli spazi intercellulari diventano invisibili; tutto si con¬ 
fonde in una massa omogenea uniformemente colorata dai reattivi, nella quale 
a stento si riesce a scorgere ancora la primitiva organizzazione cellulare. 

La degenerazione jalina invade talvolta lunghe estensioni di ramificazioni 


vascolari; ma, più di frequente, si 


limita a territorii circoscritti non interes¬ 


sando che un’arborizzazione arteriosa o capillare. Poiché essa affetta indiffe 


rentemente tutti gli elementi della parete vasale, è lecito ritenere che risulti 


da una impregnazione di questi di una sostanza coagulante, apportatavi dal 


siero del sangue o dalla linfa interstiziale. Naturalmente, l’endotelio, in contatto 
immediato col sangue cade più facilmente in preda a questa degenerazione (1). 
Varter io-sclerosi è un processo affatto diverso. Esso consiste in un’ iper- 


plasia primitiva dell’endotelio, avente per effetto il restringimento del lume del 
vaso senza diminuzione della grossezza totale di questo. All’endoarterite segue, 


dopo un tempo variabile, l’inspessimento della tonaca media. 11 processo irri¬ 
tativo si propaga poi anche all’avventizia. In questi casi, il vaso presenta delle 
nodosità paragonabili a frammenti di canna di pipa. Queste nodosità si riscon¬ 
trano nelle ramificazioni dell’esagono di Willis, nell’arteria basilare, nella 


silviana, nella cerebrale anteriore, specialmente in corrispondenza delle loro 
biforcazioni, di rado nelle piccole ramificazioni corticali di questi vasi, più rara¬ 
mente ancora nei rami profondi. L’aumento di volume della tonaca interna 
conduce ad un’obliterazione parziale del vaso, cui poi segue di frequente la 


trombosi. Ma qualche volta la sclerosi, estesa a tutto lo spessore del vaso, 
non presenta più le volute condizioni di resistenza alla pressione sanguigna. 


(1) I capillari subiscono anche la degenerazione calcarea, che, a prima vista, potrebbe venir 
confusa colla degenerazione jalina, se la grande affinità della sostanza jalina per i reattivi coloranti 
non le fosse veramente particolare. 
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In tal caso si ha un’emorragia che, generalmente, è intraventri colare. Si può 
subito escludere ogni relazione patogenetica fra l’arterio-sclerosi propriamente 
detta e gli aneurismi miliari. L’arterio-sclerosi, nei vasi dell’esagono, corri¬ 
sponde al tipo deWarterite deformante o nodosa; e si manifesta nelle stesse 
condizioni dell 1 artrite deformante o nodosa. È il morbus senilis arteriarum che 
venne assimilato al morbus coxae senilis di Virchow. 

Finalmente, venne descritta una friabilità più grande dei vasi, senza alte¬ 
razioni visibili, dovute ad una diminuita resistenza della neuroglia. Si è questa 
friabilità ipotetica che Rochoux riteneva come causa del “ rammollimento 

emorragico 

Tutte queste lesioni possono favorire la rottura delle arteriole cerebrali. 
Ma il numero dei casi nei quali esse hanno per conseguenza l’emorragia intra- 
emisferica è molto minore di quello delle trombosi con rammollimento conse¬ 
cutivo delle quali costituiscono il punto di partenza. La teoria di Charcot e 
Bouchard resta perciò ancora la più solidamente stabilita, e non comporta 

che rare eccezioni (Ziegler, Lòwenfeld). 

Patogenesi. — Le cause dell’emorragia si riducono ordinariamente a tre: 
1° aumento della pressione endovasale, il cui fattore diretto è il più spesso 
costituito dall’ipertrofìa del cuore; 2° difetto di consistenza del parenchima 
cerebrale; 3° difetto di resistenza delle arterie. Le due prime sono poco impor¬ 
tanti: l’aumento della pressione endovasale, di origine cardiaca o renale, consi¬ 
derato come una causa delle più importanti da Legallois, Corvisart, Bricheteau, 
Bouillaud, Rokitansky, Leubuscher, ecc., non si riscontra all’autopsia che 
nel 40 per cento dei casi; l’atrofia dei reni non si trova nemmeno in un terzo. 
Riguardo alla friabilità della sostanza cerebrale, se pure ha qualche influenza 
patogenetica, essa non è mai che eccezionale. Il rammollimento precedente 
(Rochoux) non è emorragiparo , che quando il focolaio necrobiotico contiene, 
almeno nell’adulto, degli aneurismi miliari. Conviene adunque ritornare alla 
patogenesi dell’aneurisma miliare ed al meccanismo della sua rottura. 

La discrasia gottosa costituisce certamente la causa più evidente dell’alte¬ 
razione delle arterie. Ma quale sostanza è capace di determinare l’irritazione 
in qualche modo specifica che finisce coll’aneurisma? La si ignora ancora ed 
è probabile che l’aneurisma sia conseguenza di ogni irritazione dell’arteriola, 
non tanto per uno agente quanto pella struttura stessa della parete vascolare. 
Ad un dato modo di ripartizione degli elementi, che costituiscono la parete di 
un’arteria, corrisponde una data lesione. Pei rami delle lenticolo-ottiche e 
lenticolo-striate l’esito naturale dell’arterite è l’aneurisma miliare. Il saturnismo, 
causa della discrasia gottosa, l’alcoolismo causa dell’endoarterite, i processi 
febbrili o le infezioni generali, il morbo di Bright, rivendicano la stessa influenza. 
Le cause occasionali poi della rottura dell’aneurisma si riassumono in un 
aumento brusco della pressione arteriosa intra-aneurismatica. Qui certamente 
la contrazione del miocardio è tanto più efficace quanto più forte è il cuore: 
tale è il caso dell’ipertrofìa da gotta o da morbo di Bright; e questa causa è 
tanto più diretta in quanto le pareti dell’aorta o delle carotidi ateromatose 
e meno elastiche, trasmettono più immediatamente al cervello l’onda sistolica. 

Stando così le cose, ci si affacciano due problemi: 1° perchè gli aneurismi 
miliari non si trovano quasi esclusivamente che nei centri nervosi? 2° perchè il 
più soggetto a rompersi è quello dell’arteria lenticolo-striata? Ad ambidue le 
questioni basta la stessa risoluzione. Le arterie lenticolo-ottiche e lenticolo- 
striate sono arteriole fragili, nate direttamente e senza transizione insensibile da 
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un grosso vaso. Sono, inoltre, arteriole terminali , non hanno, cioè, anastomosi 
che le colleghi l’una all’altra come succede per le arterie corticali (Mendel). Per 
queste ragioni la pressione in questi vasi poco resistenti è presso a poco eguale 
a quella della carotide, mentre nelle arterie corticali è di molto inferiore 
(Mendel). Ora, è risaputo per le esperienze di H. Weber, che ogni aumento di 
pressione in un tubo elastico determina non soltanto una dilatazione, ma anche 
un allungamento di esso. Il ripetersi di questo allungamento in ciascuna sistole 
determina a poco a poco, col seguire degli anni, un’atrofia delle fibre muscolari 
ed, in generale, di tutti gli elementi della parete. In nessun altro organo si 
verifica tale meccanismo patogenetico delle dilatazioni dei piccoli vasi; aggiun¬ 
gasi ancora che i vasi del sistema nervoso centrale sono circondati da una 
guaina linfatica di natura affatto particolare, e che ne permette la distensione 
in tutti i sensi, donde risultano le dilatazioni aneurismatiche. 

Eziologia. — Cause predisponenti. — Poiché quanto dicemmo or ora si 
riferisce alia diatesi gottosa, allalcoolismo, al saturnismo ed alla sifìlide, 
si potrebbe anche fondere in uno stesso capitolo la patogenesi e l’eziologia del¬ 
l’emorragia cerebrale, ove non si dovesse trattare a parte della gotta cerebrale 
propriamente detta. L’ereditarietà, secondo Gharcot, Guéneau de Mussy, Dieu- 
lafoy sarebbe incontestabile; ed essa si manifesterebbe all’infuori di qualsiasi 

altra manifestazione gottosa nella famiglia. 

Del resto è già da lungo tempo che si descrisse l ’habitus apoplettico: testa 
grossa, collo tozzo, faccia “ congesta occhio vivo, sguardo brillante, fisio¬ 
nomia animata, riflettente un carattere mobile e facile all’ ira. Ma, se si ha 
qualche cosa di vero in questo abbozzo, non vi sarebbe ragione per ritenerlo 
assolutamente esatto. E, se prendesi un tipo affatto inverso si può, senza tema 
di errare, immaginare un personaggio capace di avere degli aneurismi miliari. 

Gli uomini sono più predisposti delle donne all’emorragia cerebrale; il 
maggior numero dei casi oscilla fra i 50 ed i 60 anni. 

I bambini, aU’infuori della sifilide o della tubercolosi, non vengono quasi 
mai colpiti da emorragia cerebrale pel solo fatto di una diatesi, ed ancora le 
due affezioni costituzionali sunnominate non hanno che un’azione predispo¬ 
nente molto limitata. Il sifiloma ed il tubercolo del cervello possono costituii e 
il punto di partenza di un’emorragia, ma è nelle affezioni locali della meninge, 
che l’emorragia si produce più facilmente. Conviene ancora ricordai e le 
emorragie che possono avvenire nel decorso delle encefaliti infantili. In questi 
casi non si tratta che di accidenti complicanti 1 affezione primitiva, i quali 
non hanno nessuna autonomia clinica od anatomo-patologica. 

Cause occasionali. — Ogni causa, fìsica o morale, capace di accelerare 
immediatamente la circolazione aumentando l’attività della sistole cardiaca, 
può provocare l’apoplessia emorragica negli individui che hanno aneurismi 
miliari. Tutte le emozioni, cioè, la gioia come la collera, tutti gli sforzi, conati 
di tosse, vomiti, ecc., costituiscono altrettante cause occasionali dell’ictus. 

Se manca l’aumento dell’attività cardiaca, si può almeno quasi sempre 
invocare l’aumentata pressione endo-arteriosa; il bagno, dopo un pasto abbon¬ 
dante, specialmente se freddo, venne anch’esso invocato quale causa occasio¬ 
nale. Del resto è risaputo che nei ricoveri dei vecchi l’inverno è la stagione piu 
propizia alle emorragie cerebrali. Non si può nemmeno escludere 1 influenza 
delle depressioni barometriche; non ò però il caso di fermarsi troppo su 
quelle coincidenze, nelle quali si vollero vedere delle relazioni fra causa ed 
effetto, le fasi lunari, il tramonto del sole, ecc. 
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Finalmente, fra le cause veramente efficaci, ve ne ha una che non si può 
disconoscere: l’ubbriachezza. In questo caso però l’emorragia cerebrale non 
è, a dire il vero, più frequente della meningea. L’ubbriachezza, adunque, costi¬ 
tuisce generalmente una causa occasionale delle emorragie intra-encefali eh e. 

Sintomatologia. — Prodromi . — L’emorragia cerebrale non è sempre pre¬ 
ceduta da sintomi prodromici. Il più spesso colpisce l’individuo all improvviso 
e, solo in pochi casi, è annunciata da fenomeni detti “ congestizii „, come ronzìi 
agli orecchi, abbagliamenti, vertigine, torpore persistente di un arto, ecc. 

La durata di questi sintomi prodromici è anch’essa indeterminata, e non 
può, come nemmanco l’intensità loro, servire a prevedere l’accidente. L iper¬ 
trofia del cuore in un soggetto gottoso e d’età già avanzata ha, sotto questo 
rapporto, maggior valore dei prodromi propriamente detti. 

Apoplessia con emiplegia. — I sintomi dell’emorragia cerebrale non sono 
molto variabili. 

Nell’immensa maggioranza dei casi, quest’affezione si manifesta con urìapo¬ 
plessia seguita da emiplegia motoria. Tale è il tipo clinico, che serve per tutte 
le descrizioni classiche. 

Ictus apoplettico. — L’apoplessia è quasi sempre improvvisa, l’individuo è 
come fulminato. Talvolta lo si vede arrestarsi all’improvviso mentre cammina, 
passare le mani sul viso, oscillare un momento e cadere come corpo morto, 
emettendo un gemito sordo; la taccia è pallida e talvolta animata da scosse 
fibrillari, le pupille in generale sono miotiche. Tal’altra l’ictus si manifesta 
con un attacco convulsivo identico all’epilettico (Morgagni), e che conduce a 
morte in coma. Altre volte, finalmente, l’attacco accade di notte, senza che 
nessuno, compreso il paziente, se ne avveda; solo al mattino se ne consta¬ 
tano le conseguenze, e questo è il caso più frequente. 

Lo stato apoplettico è caratterizzato dalla scomparsa assoluta di tutte le 
funzioni della vita di relazione e dall’abolizione parziale dei movimenti riflessi. 
Il respiro è raro, profondo, rumoroso, anche russante e spesso periodico, 
affettante il noto ritmo di Gheyne-Stokes. Il polso è valido e piuttosto raro, 
ma regolare. La faccia è di un pallore livido, madida di sudore, inerte; le 
palpebre semiaperte lasciano scorgere una pupilla dapprima midriatica, poi 
miotica e che non reagisce alla luce; il contatto della cornea non solo non è 
percepito, ma non determina nemmeno il riflesso palpebrale. Tutte le specie 
di sensibilità sono abolite. La temperatura rettale è inferiore alla norma (Bour- 
neville, Gharcot). Gli sfinteri sono rilasciati, gli arti flaccidi.. 

Così, qualunque sia il lato della lesione, il primo risultato dell’ictus emor¬ 
ragico è l’annullamento completo delle funzioni motrici e sensitivo-sensoriali. 

Deviazione coniugata della testa e degli occhi. — Ma un fatto di importanza 
capitale ci permette già in questo periodo non solo di diagnosticare l’esistenza 
d’una lesione cerebrale, ma di determinare l’emisfero colpito. Infatti il paziente 
in decubito dorsale, o rimesso in questa posizione, tende ad inclinare la testa 
dal lato della lesione, e questa inclinazione del capo si accompagna ad un 
leggero movimento di torsione del collo con deviazione coniugata dei globi 
oculari dallo stesso lato (V. più in alto Apoplessia). 

Per questo appunto si dice comunemente che l’ammalato guarda la sua 
lesione. 

Riflessi. — Al momento dell’ictus i riflessi tendinei sono talvolta esagerati. 
Lo sono sempre, per quanto può giudicarsi dai casi abbastanza rari, nei quali 
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il medico arriva in tempo, quando la lesione è costituita da un’emorragia 
intra-ventricolare od immediatamente sotto-corticale. Poco tempo dopo l’at¬ 
tacco i riflessi tendinei sono aboliti; lo stesso avviene, in ogni caso, dei riflessi 
cutanei. Le pupille, miotiche per poco tempo, a poco a poco si dilatano. 

I riflessi del viso o gli atti automatici della fisionomia provocati dagli 
stimoli forti, specialmente dal chiamare ad alta voce l’ammalato sono affatto 
soppressi. La perdita della coscienza è assoluta. 

È col ridestarsi della sensibilità generale e della coscienza, che lo stato 
di ictus apoplettico passa insensibilmente a quello di coma vigile. 

Periodo di riparazione progressiva. — A poco a poco l’ammalato esce dal 
suo torpore. Percepisce vagamente se lo si punge o lo si pizzica, sempre 
meglio dal lato sano; il dolore incosciente si manifesta dapprima con movi¬ 
menti di retrazione, quello veramente percepito si riconosce dai movimenti 
combinati di difesa, eseguiti dal braccio o dalla gamba non paralitici. L’espres¬ 
sione verbale consiste dapprima in grugniti caratteristici, nei quali si intrav- 
vede Vintonazione di frasi ancora inarticolate. I cambiamenti della fisionomia 
diventano sempre più appariscenti e si può già constatare la deviazione della 
faccia dal lato sano. L’emiplegia facciale si riconosce dal ritorno dei movi¬ 
menti. Il respiro, ancor profondo e rumoroso, fa gonfiare la guancia dal lato 
della paralisi; l’aria sfugge dalla commessura di questo lato, nel quale il muscolo 
buccinatore è assolutamente paralizzato: si dice allora che Vammalato fuma 
la pipa. 

La faccia è il più spesso arrossata, tumida, con aumento progressivamente 
notevole della temperatura dal lato paralitico. Lo stesso rossore con emi- 
termia (Vanlair) si riscontra sui due arti. 

I battiti cardiaci perdono momentaneamente della loro intensità. La tem¬ 
peratura rettale è di poco superiore ai 38°. 

Man mano che le ore o giorni passano la localizzazione dell’emiplegia si 
fa sempre più chiara e ricompaiono nello stesso tempo i riflessi cutanei e 
tendinei. I riflessi cremasterico, addominale e gluteo rimarrebbero aboliti per 
qualche tempo ancora. 

Disturbi di moto. — Di regola generale, la paralisi è sempre più pronun¬ 
ciata all’arto superiore che all’ inferiore. La paralisi facciale talora è molto 
spiccata, tal’altra, invece, così lieve da passare qualche volta inosservata. 

All’arto superiore, l’emiplegia è totale e completa: totale nel senso che 
affetta tutti i muscoli di esso; completa, in quanto l’impotenza è assoluta. 
Sollevato dal letto, il braccio ricade inerte come corpo morto. 

Lo stesso avviene per l’arto inferiore; non di rado però succede che, poco 
dopo l’attacco, l’ammalato è in grado, non di sollevarlo dal letto, ma di impe¬ 
dire che esso cada pesantemente inerte. In questo caso, come in tutti gli altri, 
i sintomi dipendono dalla localizzazione della lesione centrale e non ci riesce 
possibile stabilire alcuna regola fìssa. Quanto possiamo dire di certo, lo ripe¬ 
tiamo a bella posta, si è che la gamba è meno colpita del braccio e che essa 

riprende per la prima le sue funzioni. 

Anche i muscoli del tronco partecipano all’emiplegia (Nothnagel, Vulpian). 
Riesce diffìcile stabilire il grado della loro impotenza funzionale, perchè il 
paziente non può sedersi che a stento, e perchè, anche nella posizione seduta, 
l’impotenza del braccio e della gamba modificano profondamente le condi¬ 
zioni di stabilità e di movimento del tronco. 

L’asimmetria del viso deve essere esaminata allo stato di riposo e durante i 
movimenti. Nel riposo è, talvolta, molto appariscente. La metà inferiore della 
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faccia dal lato paralizzato non presenta più le sue rughe o le sue pieghe nor¬ 
mali ed è tratta in massa verso il lato sano. La metà superiore del viso è 
rispettata: i muscoli frontali, cioè, il sopraciliare e l’orbicolare delle palpebre 
sono indenni. Contrariamente a quanto succede nelle paralisi facciali perife¬ 
riche, Pammiccamento delle palpebre si effettua normalmente o soltanto con 
un leggero ritardo dal lato paralizzato; non si osserva rovesciamento delle 
palpebre e tanto meno epifora. Le pieghe della fronte persistono o non sono 

che debolmente cancellate. . . 

L’emiplegia facciale consiste adunque in una paralisi della metà inferiore 

della faccia, o, come generalmente si dice, una paralisi del facciale inferioì e , 
senza che si abbia una distribuzione periferica od un decorso centrale speciali 
per ciò che si chiama arbitrariamente il nervo facciale inferiore. Se questa 
denominazione è in certo qual modo giustificata, lo è pel fatto che le lesioni 
del nucleo del facciale nel punto di origine del sesto paio determinano, in 
certi casi, una paralisi della metà superiore della faccia e, contemporanea¬ 
mente, dell’abducente corrispondente (Mendel). Ora, nell’emiplegia facciale di 
origine emisferica non si vedono mai associati questi due disturbi. Solo in via 
eccezionale si osserva una pigrizia dell’abduttore, ma senza veia paralisi. 

La faccia dell’emiplegico è, nei suoi movimenti, affatto caratteristica. I movi¬ 
menti volontari^ e specialmente le smorfie, esagerano 1 asimmetria. Allora si 
vede che il solco naso-labiale è scomparso, la pinna nasale e abbassata e la 
narice più stretta; se si invita l’ammalato a soffiare, la commessura labiale 
cade assottigliandosi, mentre l’altra del lato sano si apre debolmente e si rialza. 
Donde quella forma della bocca a punto esclamativo (Gharcot), che spesso ci 
permette localizzare a prima vista una lesione emisferica. 

Nei movimenti puramente automatici, come il riso od il pianto, molto più 
spontanei di quelli che accompagnano la parola, l’asimmetria scompaio tal¬ 
volta completamente. Non è quindi sempre vero che l’ammalato non rida o 
non pianga che da un lato. Quando Vasimmetria scompare o diminuisce nei 
movimenti automatici , si è quasi certi che i nuclei opto-striati sono illesi. Quando , 
invece , essa si esagera in tali movimenti , è molto probabile che la lesione abbia in 
parte distrutto tali centri. 

La lingua è, in massa, deviata verso il lato paralitico, ma la punta è rivolta 

dal lato opposto come nell’emiplegia da trombosi. 

Il velo pendolo è paralizzato e leggermente deviato verso il lato sano. Di 

rado la voce è nasale. 

I disturbi della loquela si riducono a difficoltà nell’articolazione delle paiole, 
dovuta all’asimmetria relativa del tono muscolare degli organi fonatori. Difatti, 
l’emorragia cerebrale non determina quasi mai l’afasia; questa esiste pressoché 
sola nei casi di distruzione delle fibre cortico-peduncolari interne. Si è a questa 
forma speciale di afasia sotto-corticale che impropriamente si diede il nome 
di afasia atassica; il qualificativo atossica non si applica che al difetto di 
coordinazione degli impulsi motorii partiti dalla corteccia, ma non ad una 
incoordinazione dei ricordi motorii nella corteccia medesima. 

Forse ancor più rare sono le afasie sensoriali. 

L’anestesia assoluta, che si riscontra nel momento dell’ictus, è quasi sempre 
transitoria. Nel periodo di ritorno progressivo allo stato normale scomparisce 
molto presto e ricompare pella prima la sensibilità al dolore. Vi ha una sola 
eccezione : quando, cioè, la lesione avviene nella parte posteriore, nella regione 
cioè ove si trovano riunite le fibre sensitive, tutte le varie specie della sen¬ 
sibilità sono abolite. Le fibre sensitive decorrono nel terzo posteriore del 
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segmento lenticolo-ottico della capsula ed, inoltre, nell’intervallo di sostanza 
bianca, che separa il talamo ottico dal solco posteriore dell’insula. La distru¬ 
zione delle fibre di questa regione (che probabilmente contengono tutti i 
conduttori sensitivo-sensoriali) può determinare un’emianestesia assoluta , uni¬ 
laterale e perfettamente limitata alla linea mediana, identica all’ernianestesia 
isterica (Charcot). L’esistenza di una tale sindrome, in cui si vede l’anestesia 
per i colori ed anche un’ambliopia molto grave associata alla perdita della 
sensibilità cutanea e termica, è di grande aiuto pella diagnosi di localizzazione 
di certi focolai. Conviene però tener conto di ciò che il trauma cerebrale o 
choc emorragico può esser causa di tale sindrome anche in soggetti che non 
hanno lesione delle fibre sensitive. Non bisogna quindi affrettarsi a concludere 
per una localizzazione troppo precisa, perchè si correrebbe il pericolo di vedere 
questa diagnosi contraddetta dalla improvvisa scomparsa di tutta la sindrome, 
o per guarigione, o per transfert dietro applicazione della calamita (Debove). 

La paralisi dei muscoli viscerali può persistere ancora qualche tempo dopo 
che l’ammalato ha riacquistato la coscienza; talora si tratta di paralisi della 
vescica, con ritenzione dell’orma, tal’altra, e più spesso, vi ha incontinenza. 
A poco a poco, poi, le funzioni diventano regolari, ma di regola si ha stipsi. 

Le modificazioni della temperatura centrale , delle quali abbiamo trattato 
parlando dell’apoplessia, non sono sempre costanti. Dapprima abbassata 
(Charcot), essa oscilla fra i 36° ed i 37°, e non arriva o supera la normale che 
parecchie ore dopo l’ictus. 

La temperatura locale è sempre più alta dal lato della paralisi e la diffe¬ 
renza fra i due lati è di mezzo o di due terzi di grado a favore degli arti 
inerti, nei quali si constata pure iperemia cutanea, rossore cianotico ed un 
edema talvolta molto pronunciato. 

Quasi sempre questo edema si accompagna ad un’iperestesia profonda e 
diffusa, ma non vi ha rapporto costante fra i due fenomeni, rapporto che è molto 
più evidente fra la temperatura e la comparsa dell’edema. Quando l’edema 
data già da parecchi giorni si può trovare, invece, un leggero raffreddamento 
degli arti dal lato paralitico. Se ad un momento dato la temperatura degli arti 
paralizzati comincia ad abbassarsi, è raro che essa ritorni alla norma. La 
maggior parte degli antichi emiplegici sono molto sensibili al freddo esterno. 

I disturbi della nutrizione locale, precoci o tardivi, sono identici a quelli 
studiati a proposito dell’apoplessia e dell’emiplegia in generale. Sembrano più 
gravi quelli che intervengono in seguito all’emorragia di quelli che seguono 
ad un rammollimento cerebrale, e specialmente gli eritemi, le eruzione bollose 

ed il decubito acuto. 

I disturbi della nutrizione generale sono meno costanti di quelli della nutri¬ 
zione locale, e presentano pure maggiori difficoltà nella loro interpretazione. 

II dimagramento puro e semplice, ad esempio, non può essere attribuito ad 
insufficiente alimentazione, perchè si riscontra in apoplettici, che mangiano 
in abbondanza ed anche con ingordigia. Non di rado osservansi obesità e poli - 
sarda , che sembrano subordinate in parte allo stato d’immobilità. Abba¬ 
stanza spesso si hanno anche glicosuria ed albuminuria, sintomi che possono 
pure trovarsi combinati, e la cui importanza nella denutrizione dei pazienti 
non è bene stabilita. Ambedue sono certamente dovuti ad un disturbo di nutri¬ 
zione più generale, che trova la sua ragione in un’alterata funzione dei nuclei 
grigi del pavimento del IV ventricolo. È all’alterata funzione di questi, pro¬ 
babilmente di origine riflessa, che devesi anche riferire una certa tendenza 
all’emofìllia, che si manifesta con emorragie gastriche (Lépine-Charcot), od 
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intestinali (Andrai) come se ne vedono intervenire anche per lesioni sperimen¬ 
tali del ponte di Varolio (Brown-Séquard). 

Finalmente, quando, senza causa apparente, si assiste ad un brusco aumento 
della temperatura, è molto probabile che il parenchima cerebrale sia in preda ad 
un processo infiammatorio. In questo caso l’esito è quasi infallantemente fatale. 

Periodo emiplegico. — Se l’ammalato non muore nei venti primi giorni, al 
periodo di riparazione progressiva succede quello detto di emiplegia confermata. 
L’infermità diventa stabile, per quanto abbia, in tutti i casi d’ emorragia, senza 
alcun dubbio, una tendenza notevole e costante al miglioramento. Questa 
emiplegia è sempre spastica e si manifesta con l’esagerazione dei riflessi ten¬ 
dinei; abbastanza spesso si riesce anche a provocare il clono del piede. In 
siffatto periodo, che comincia precisamente al ventesimo giorno con questi 
fenomeni, si assiste talvolta alla comparsa di movimenti coreiformi od atetosici, 
sui quali ritorneremo un’altra volta. Fin da questo momento, però, l’aspetto 
ed il decorso dell’emiplegia sono identici a quelli di qualunque emiplegia cere¬ 
brale; l’emorragia, cioè, non imprime loro alcun carattere che permetta diffe¬ 
renziarli da quelli dell’emiplegia da trombosi. Si può tuttavia affermare che 
le funzioni psichiche, e specialmente la memoria, come il carattere in generale, 
subiscono una modificazione meno durevole che nei soggetti con rammolli¬ 
mento corticale. 

* 

Decorso, durata, esito dell’emorragia cerebrale comune. — E necessario 
a questo proposito considerare varii casi: 

1° La morte può essere subitanea, fulminante, ma è questo un fatto ecce¬ 
zionale. La morte fulminante è molto più spesso determinata dall’emorragia 
meningea con irruzione nei ventricoli, che non da un’emorragia intra-emisferica. 

2° La morte avviene spesso nel coma. È questo il caso delle grandi 
emorragie senza irruzione ventricolare; l’epoca della morte varia secondo la 
resistenza del soggetto, cosa impossibile a determinare. 

3° La morte avviene dopo il periodo di coma, prima dello stadio di con¬ 
trattura secondaria. È dovuta ad un’encefalite diffusa acuta, che, clinicamente, 
si manifesta con aumento durevole della temperatura, agitazione, e stato 
spasmodico; la pneumonite lobulare ipostatica è una complicazione molto 
frequente e sovrattutto favorevole allo sviluppo dell’encefalite. 

4° La pneumonite, senza encefalite, costituisce una causa di morte rapida 

nei primi otto o dieci giorni dopo l’attacco. 

5° La morte è la regola quasi assolutamente generale in seguito al 

decubito acuto. 

G° Le emorragie viscerali determinano solo di rado accidenti gravi; si 
descrissero però dei casi, nei quali furono seguite da morte. 

7° Le apoplessie successive ed in certo modo subentranti, specialmente 
se a breve intervallo l’una dall’altra, sono quasi sempre mortali. 

8° Non sono rari i casi di guarigione parziale. Intendiamo dire dei miglio¬ 
ramenti dello stato paralitico, che permettono all’ammalato certi movimenti 
grossolani degli arti paralizzati. Quelli delle piccole estremità si ricuperano 
sempre per ultimi. 

9° Le guarigioni pressoché totali, eccezionali per sè stesse, sono quelle 
che consistono nella scomparsa quasi assoluta dell’emiplegia. In tali casi si 
tratta di emorragie della capsula interna, che non esercitarono altra influenza 
dannosa che una compressione delle fibre piramidali, e che non lasciarono 
come conseguenza se non un coagulo insignificante. 
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10° Le guarigioni totali, rarissime, a dire il vero, per quanto innegabili, 
seguono all’assorbimento di tutto il coagulo. La diagnosi retrospettiva potrebbe 
restare incerta se l’anatomia patologica non dimostrasse poi resistenza di una 
infiltrazione ocracea lamellare nella regione della capsula interna, nel punto 
di elezione dell’emorragia cerebrale. 

Varietà cliniche. — Il caso più comune è quello che abbiamo studiato; 
ma, nella pratica, non lo si osserva sempre così tipico; a seconda della localiz¬ 
zazione e della gravità dell’emorragia si hanno le forme cliniche più disparate. 

1° Apoplessia con emiplegia parziale. — Questa forma è rarissima. Al con¬ 
trario del rammollimento corticale che così spesso determina delle monoplegie, 
l’emorragia cerebrale è sempre causa di emiplegie lievi ma totali. E ciò è facile 
a comprendersi, giacché una lesione a focolaio, anche piccolissima, della capsula 
interna interessa quasi sempre tutto il fascio piramidale. Se il focolaio risiede 
nei corpi opto-striati, può avvenire che un gruppo solo di fibre capsulari 
venga interrotto, ad esclusione delle altre, donde un’emiplegia parziale di 
diagnosi difficilissima. 

2° Apoplessia con emicorea od emiatetosi. — Dopo un ictus, il cui effetto 
immediato è la soppressione di tutte le funzioni motorie e della coscienza, 
si assiste contemporaneamente al ritorno della coscienza, ad un ritorno pro¬ 
gressivo, rapido e regolare delle funzioni motrici. Non vi ha quindi, a propria¬ 
mente parlare, emiplegia; invece di essa, gli arti del lato opposto all’emisfero 
leso presentano una serie di disturbi spasmodici, consistenti in contrazioni 
incoordinate, di intensità variabile, che si esagerano coi movimenti volontari}, 
ma che persistono anche allo stato di riposo. Questa forma clinica dell’emor¬ 
ragia è eccezionale, nel senso che non è mai pura, riesce cioè quasi sempre 
impossibile non riscontrare una certa incapacità motoria. Quando l’incoordi¬ 
nazione emicoreica od emiatetosica è indipendente da qualsiasi fenomeno 
paralitico, si può ammettere che il fascio piramidale decorrente nella capsula 
è irritato, compresso o dissociato dallo stravaso sanguigno, ma non interrotto 
nella continuità delle sue fibre (1). L’apoplessia con emicorea od emiatetosi 
è quindi dovuta ad emorragie interstiziali del talamo ottico o della parte 
posteriore del putamen. 

È ancora abbastanza frequente assistere al manifestarsi di questi disturbi 
sei settimane circa dopo l’attacco, e quindi, verso l’epoca, nella quale la para¬ 
lisi dovrebbe essere evidente, ove si trattasse di emorragia intra-capsnlare. 
L’emorragia extra-capsulare dell’emicorea e delfemiatetosi decorre poi, dal 
punto di vista clinico, come l’emorragia classica. Coll’assorbirsi del coagulo, 
l’emicorea e l’atetosi vanno scomparendo. Se il focolaio emorragico è così 
prossimo al fascio capsulare che questo ne venga permanentemente irritato, 
l’emicorea o l’emiatetosi persistono, specialmente la prima. Del resto, questi 
disturbi di moto da emorragia non differiscono in nulla da quelli da ram¬ 
mollimento e ne venne già fatto sufficientemente lo studio perchè sia inutile 
ritornarvi sopra. 

3° Apoplessia con emiplegia ed emianestesia. — Questa varietà clinica non è 
troppo frequente, ma è di un alto interesse pratico, perchè la diagnosi diffe¬ 
renziale è in questo caso molto difficile. Completa od incompleta, totale o 
parziale, l’emiplegia motrice può accompagnarsi ad un’emianestesia identica 


(1) Charcot, Legons da ?nardi , voi. I, p. 370, e Stepiian de Zaandan, Bevile de Méd ., 1887. 
n. 3, p. 205. 
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a quella degli isterici. L’insensibilità è esattissimamente limitata alla metà del 
corpo paralitico, e costituisce un fenomeno contemporaneo e della stessa ori¬ 
gine della paralisi stessa; è, come già dicemmo, così pronunciata che si pos¬ 
sono infossare degli spilli nella pelle senza provocare la minima sofferenza. 

“ E quest’emianestesia non è soltanto pel senso del tatto, per la puntura, pel 
freddo, ma riguarda anche le sensibilità specifiche; la metà corrispondente 
della lingua non percepisce il sapore amaro, la narice dello stesso lato del¬ 
l’emiplegia non sente gli odori come quella del lato sano, anche 1 udito dalla 
parte emiplegica è meno perfetto. Finalmente, il campo visivo è ristretto da 
ambo i lati, come si osserva nei soggetti isterici „ (1). 

Non è frequente che l’emianestesia, di cui si tratta, sia così marcata come 
quella di origine isterica. E, se ciò non succede, si è perchè la localizzazione 
dell’emorragia che la domina è relativamente rara. 

L’emianestesia sensitivo-sensoriale degli emiplegici è quasi sicuramente 
dovuta ad una lesione emorragica nel territorio dell’arteria lenticolo-ottica 
posteriore ed, affinchè avvenga l’emianestesia, l’emorragia deve tagliare le 
fibre della parte più posteriore del segmento posteriore della capsula interna. 
Il reperto anatomico è quasi sempre identico; notato già da furck, venne 
illustrato da Gharcot. Questa regione posteriore della capsula che Charcot 
chiama carrefour sensitif , punto di riunione delle fibre sensitive o quadrìvio 
sensitivo , venne delimitata con precisione. Se è vero che il terzo posteriore del 
segmento posteriore della capsula costituisce la localizzazione anatomica dell emi- 
anestesia capsulare, bisogna però notare che la capsula ha una altezza tale, 
per la quale non basta tale localizzazione. Ora, nella parte superiore, il terzo 
posteriore del segmento posteriore della capsula non è più il luogo anatomico 
dell’emianestesia, la quale si verifica soltanto nelle lesioni del piano inferiore 
della capsula. Bisogna quindi localizzare con maggior precisione, e dire che il 
punto di riunione delle fibre sensitive corrisponde al terzo posteriore del segmento 
posteriore della capsula interna , all'esterno ed in avanti del corpo genicolato 
esterno , in tutta rattezza del corpo genicolato; ma non superiormente alVapice 
di esso corpo. Dovendo adunque ricercare, all’autopsia, una lesione sospetta 
in tale punto, basterà praticare un taglio verticale dell’emisfero, passando in 
avanti del corpo genicolato esterno. Il repere si trova facilmente e sulla 
superfìcie del taglio sarà facile rendersi esattamente conto della sede della 
lesione. La parte inferiore della capsula, che corrisponde al fascio sensitivo è, 
infatti, situata immediatamente in avanti ed all’infuori del corpo genicolato 

esterno ed in tutta l’altezza di tale ganglio. 

Un fatto clinico importantissimo è strettamente legato a tale localizzazione. 

Abbiamo già detto che l’emianestesia capsulare era sensitivo-sensoriale; ma 
che, per quanto riguarda la vista, essa consisteva in un’ambliopia doppia , 
con restringimento bilaterale concentrico del campo visivo come nell isterismo 
(Gharcot). Nell’emianestesia capsulare non è sempre l’emianopsia che si con¬ 
stata; ma una ambliopia doppia più pronunciata, a dire il vero, dal lato del- 
l’emianestesia. Qualche volta, ma molto di rado, si ha un’ambliopia unilaterale. 
Le lesioni del fascio sensitivo nel lobo occipitale producono, invece, emiopia. 

4° Apoplessia con emianestesia ed emicorea. — L’associazione dell emia- 
nestesia coll’emicorea è un fatto abbastanza comune. Le due sindromi, dopo 
l’ictus, rappresentano tutto quanto è dovuto alla lacerazione delle fibre decor¬ 
renti nell’emisfero e si comportano, clinicamente associate, come se esistessero 


(1) Gharcot, Le^ons du inardi à la Salpètrière , 1887, p. 292. 
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isolate. In questi casi, si tratta di emorragie avvenute nel punto dove si riu¬ 
niscono le fibre sensitive, che vengono lacerate, donde Pemianestesia. Le fibre 
del fascio piramidale, senza essere distrutte, sono irritate dallo stesso focolaio, 
donde l’emicorea. Si può anzi dire che l’emiplegia postapoplettica senza emicorea 
è eccezionale, e questo è dovuto all’intimità dei rapporti anatomici del fascio 
piramidale col fascio sensitivo nella capsula. Per contro, si può avere emicorea 
senza emianestesia, giacché quella è prodotta da qualsiasi lesione prossima 
al fascio piramidale in qualunque punto del suo decorso. 

5° Apoplessia con emianestesia e paralisi facciale. — Questa forma clinica 
non è comune, ma molto interessante dal punto di vista della diagnosi e della 
localizzazione. Si sa che la paralisi facciale, senza emiplegia degli arti, è un 
fatto eccezionale in seguito ad emorragia cerebrale. Non si ignora, d’altra 
parte, che l’emorragia può risiedere nel nucleo lenticolare. Nulla adunque di 
straordinario se un focolaio ivi localizzato determini emianestesia e paralisi 
facciale, purché si estenda anteriormente nella regione del ginocchio della 
capsula, ove passano le fibre facciali del fascio piramidale, e, posteriormente, 
nella regione ove passa il fascio sensitivo. Tutta la regione intermedia fra il 
fascio sensitivo ed il ginocchio della capsula, la regione cioè capsulare del 
fascio piramidale degli arti, è rispettata e perciò non vi ha paralisi di questi. 

Se il focolaio intra-lenticolare tocca il segmento posteriore della capsula 
senza interrompere il decorso delle sue fibre, Pemianestesia e la paralisi del 
facciale si accompagnano ad emicorea (1). 

6° Apoplessia con emianestesia ed afasia. — Ancor più rara della paralisi 
facciale nella storia dell’emorragia cerebrale è l’afasia, specialmente come 
sintonia isolato. La disposizione speciale del focolaio, che descrivemmo or ora, 
può determinarla quando ne venga affetto il nucleo lenticolare sinistro. In 
questo caso, il coagulo si fa un passaggio attraverso alle fibre del segmento 
anteriore della capsula, proprio al davanti del ginocchio. Le fibre, che dalla 
corteccia vanno agli apparati motori della fonazione e dell’articolazione della 
parola, sono interrotte. Ne segue, non una vera afasia, ma ciò che più propria¬ 
mente potrebbe chiamarsi una logoplegia. La possibile mancanza della paralisi 
facciale (malgrado la vicinanza del fascio del facciale) giustifica l’ipotesi che 
una parte delle fibre capsulari sia deputata alla funzione del linguaggio articolato 
(fascio dell’afasia). 

A queste varietà cliniche dell’emorragia cerebrale molte altre si potrebbe 
aggiungerne, ove si volessero passare in rivista tutte le combinazioni dei sin¬ 
tomi, che possono seguire alia varia localizzazione del focolaio. Basta aver 
ricordato le precedenti, che sono le più importanti, perchè tutte sotto la dipen¬ 
denza dell’arena dell'emorragia cerebrale o dei suoi rami. 

Diagnosi. — Molto spesso la diagnosi dell’emorragia cerebrale costituisce 
uno dei problemi di clinica più diffìcili a risolversi: in certi casi, è anche 
impossibile. 

1° Nel momento dell'attacco , o poco dopo l’ictus, quando il soggetto è 
ancora comatoso, la prima questione da risolvere è di sapere se si tratta di 
una lesione cerebrale o di un semplice disturbo funzionale. La sincope presenta 
dei sintomi troppo chiari per essere confusa con l’apoplessia da emorragia. 
Per contro, le modificazioni delle funzioni cerebrali determinate da certi veleni 
come l'oppio , il cloralio , l'alcool possono prestarsi a confusione. Negli individui 


(1) Charcot, Lenona da mar di, voi. I, p. 592. 
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affetti da morbo di Bright, l 'uremia può simulare tale sindrome. L’errore è 
tanto più facile, quando l’uremia, come talvolta succede, determina, un quadro 
affatto simile a quello dell’apoplessia organica, compresa la deviazione coniu¬ 
gata della testa e degli occhi (Nothnagel). Però si terrà presente che, nell’apo¬ 
plessia organica, la deviazione della taccia è unilaterale, che la perdita assoluta 
della tonicità muscolare di una metà del corpo o 1 esagerazione di essa sono 
quasi sempre manifeste. I veleni, in generale, non limitano la loro azione ad 

un solo emisfero. 

L 'emorragia meningea, durante il periodo apoplettico, non può differen¬ 
ziarsi dall’emorragia intra-cerebrale, se non quando certi fenomeni speciali 
rivelano irritazione o paralisi dei nervi craniani (strabismo, asimmetria della 
fronte, ecc.). Ma finché dura il coma profondo con risoluzione completa dei 
quattro arti, la diagnosi riesce impossibile. Le convulsioni precoci e bilaterali non 
costituiscono che sintomi di probabilità deponenti per un’emorragia meningea. 

Le congestioni semplici , senza focolaio circoscritto, ma limitate ad un emi¬ 
sfero, non sono rare a riscontrarsi, e si possono, sino ad un certo punto, 
paragonare ai disturbi funzionali di origine tossica. Si osservano in affezioni 
già note e che si sa esser capaci di determinare tali disturbi: l’arterio-sclerosi, 
l’ipertrofia del cuore, la paralisi generale sono gli stati morbosi, nei quali si 
deve maggiormente temere la congestione cerebrale. Vero è che aneli esse sono 
suscettibili di favorire le rotture vascolari. Quanto noi possiamo affermare si 
è che nella congestione semplice la perdita della coscienza è meno completa, 
lo stertore meno profondo, il coma di durata più breve. La cognizione di 
attacchi pregressi identici a quello a cui si assiste, che però non lasciarono 
alcuna traccia, non basta ancora per eliminare l’ipotesi di un emorragia. 

È affatto eccezionale che m\Yisterismo intervengano degli ictus simulanti 
l’apoplessia organica (1). In questo caso, l’età, l’anamnesi, le condizioni speciali 
fisiche o psichiche nelle quali si trova il soggetto nel. momento dell’attacco, 
permettono di uscire d’imbroglio. Più tardi, nel periodo paralitico, questa 
difficoltà può essere molto maggiore, ove l’ammalato presenti 1 insieme dei 
fenomeni morbosi dell’emorragia capsulare (emianestesia sensitivo-sensoriale, 
ambliopia, ecc.). La disamina di ciascun sintonia non potrebbe, in tali casi, 
essere troppo delicata. 

2° Dopo Vattacco, cioè qualche ora ed, a più forte ragione, qualche giorno 
dopo l’apoplessia, se i fenomeni iniziali persistono, è raro il caso che esista 
ancora qualche dubbio sull’esistenza di una lesione organica. Si tratta allora 
di decidere se tale supposta lesione è dovuta ad emorragia od a rammollimento. 

In un soggetto dell’età superiore ai 40 anni, immune da sifìlide e da endo¬ 
cardite reumatica, è più probabile l’emorragia che il rammollimento. In via 
generale, ed a parità di condizioni, le probabilità di un rammollimento sono 
altrettanto maggiori quanto più giovane è l’individuo ; ciò non implica che 
esse siano anche altrettanto maggiori per un’emorragia quanto più vecchio 
è il soggetto, giacché nei vecchi l’endoarterite obliterante è all’incirca tanto 
frequente a riscontrarsi quanto l’aneurisma miliare. Per queste ragioni, quindi, 
quando essa colpisce un uomo di media età o vecchio, sino agli SO anni, 
l’apoplessia non può essere con sicurezza riferita all’emorragia, che in circa 
un terzo dei casi (Gowers). Per contro, al di sopra degli 80 anni, l’emorragia 

è molto più rara a riscontrarsi della trombosi. 

Tutti questi dati, insomma, non finiscono che ad avere valore di probabilità, 


(1) Charcot, Leeone dii inardi, voi. I, p. 364; e Rouby, De l’apoplexie hystérique; Thèse de Paris. 
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per cui converrà studiare la questione un po’ più da vicino. Un elemento 
diagnostico fondamentale viene fornito dallo stato dell'apparato circolatorio. 
Le contrazioni cardiache energiche, piuttosto rapide, e specialmente il ritmo 
di galoppo, l’ampiezza e la forza del polso depongono per un’emorragia. Le 
contrazioni deboli, oscure, in mancanza di rumori patologici da lesione degli 
orifizii, la mollezza del polso, la durezza ateromatosa dell’arteria depongono 
piuttosto in favore della trombosi. Non bisogna però dimenticare che l’apo¬ 
plessia può, per sè stessa, determinare un certo rallentamento del cuore, che 
si riscontra pure di frequente tanto nell’emorragia quanto nella trombosi. 

La temperatura , come già dicemmo, si abbassa nei casi di emorragia e si 
innalza in quelli di rammollimento, durante l’attacco o nelle prime ore dopo; 
dopo questo periodo di tempo i dati che si vorrebbero trarre al riguardo non 
hanno valore. 

Per quello che concerne i sintomi motori , ricorderassi che le convulsioni 
unilaterali manifestantisi subito in modo diffuso depongono il più spesso per 
un’emorragia, e quelle unilaterali e parziali per il rammollimento. 

In certe condizioni, relativamente frequenti, la diagnosi è facilitata dal modo 
di distribuirsi dei fenomeni paralitici. Si capisce come un’emorragia capsulare, 
anche se piccola, possa determinare un’emiplegia totale; il riunirsi di tutte le 
fibre del fascio piramidale nel segmento posteriore della capsula spiega per sè 
stessa questo fatto. Ora, se si tratta di una raccolta sanguigna scarsa, l’assor¬ 
bimento si fa presto, e l’emiplegia, di qualunque specie essa sia, di regola 
scomparisce abbastanza presto. D’altra parte, in questi casi, l’emiplegia è 
totale ma non completa: anche gli arti, cioè, e la metà della faccia sono 
paralizzati, ma non in modo assoluto: permane ancora una certa facoltà nei 
movimenti volontarii dal lato del corpo privato dell’innervazione corticale. 
Si può ammettere che il fascio piramidale sia piuttosto compresso che dila¬ 
cerato. Nel rammollimento, invece, appena scomparsi i fenomeni post-apo- 
plettici, se l’emiplegia è totale , bisogna pensare ad una lesione in toto della sfera 
motoria. Ma quando la sfera motoria è distrutta totalmente è molto raro che i 
fenomeni post-apoplettici scompaiano presto. Quasi sempre persistono per più 
giorni ed anche per più settimane. E, quando comincia a manifestarsi il 
periodo di contrattura secondaria, si constata non solo la completa incapa¬ 
cità motrice del lato paralizzato, ma anche una forma abbastanza caratteri¬ 
stica di debolezza intellettuale, che deve necessariamente seguire ad un’ampia 
distruzione della sostanza corticale. 

Per contro, quando, in seguito ad un ictus emiplegico, si vede scomparire 
la paralisi dell’arto superiore, ad esempio, e persistere quella dell’inferiore, è 
molto probabile che si abbia a che fare con una lesione corticale limitata al 
centro motore dell’arto inferiore, la quale non produsse che una paralisi pas¬ 
seggera dell’arto superiore e della faccia per fenomeni di compenso circolatorio 
avvenuti bruscamente al momento dell’attacco. 

I dati diagnostici, che si possono trarre dallo stato della sensibilità sono 
talvolta molto chiari, tal’altra assolutamente indecisi. Non è ora possibile pas¬ 
sare in rivista tutti i casi che ci vengono offerti dalla clinica. Pochi esempi 
basteranno per chiarire i fatti capitali. 

In tesi generale, si sa che le lesioni corticali distruttive della zona motoria 
sono seguite da una notevole diminuzione della sensibilità nelle parti paraliz¬ 
zate. Le lesioni distruttive della sostanza bianca non producono tale diminuzione 
della sensibilità, a meno che non affettino la parte posteriore ed inferiore 
• della capsula interna, cioè il punto (carrefour) ove passano, allo stato di fascio 

12. — Tr. Med. — Malattie dell'Encefalo , VI, p. 1\ 
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compatto, le fibre sensitive del nastro di Reil. Siccome le lesioni corticali 
sono il più spesso dovute a rammollimento e quelle del centro ovale ad emor¬ 
ragia, si può quindi enunciare questa proposizione: nel maggior numero dei 
casi, ma non in tutti, le emiplegie motrici accompagnate a diminuzione uni¬ 
laterale della sensibilità generale sono dovute a rammollimento, mentre quelle 
non accompagnate da questo disturbo sono dovute ad emorragia. Come corol¬ 
lario a questa regola si potrebbe aggiungere: le emiplegie accompagnate ad 
iperestesia dolorosa dal lato paralizzato sono dovute a rammollimento; ma la 
mancanza di quest’ultimo sintoma non depone assolutamente per un’emorragia. 

Quando, invece, dopo un’emiplegia di moto parziale o totale, si constata 
un’emianestesia sensitivo-sensoriale più o meno completa e duratura, è molto 
probabile che si abbia a che fare con un’emorragia; infatti, è quasi soltanto 
l’emorragia che può determinare simultaneamente l’emiplegia motoria e l’emi- 
anestesia sensitivo-sensoriale. Non è necessario dire che, nei casi, nei quali il 
soggetto presenta le condizioni di un ictus isterico, la diagnosi eziologica diffe¬ 
renziale richiede un esame accuratissimo. 

Finalmente, se l’emiplegia motoria retrocede poco dopo l’attacco, non 
lasciando che un’emiopia omologa, si deve piuttosto pensare ad un fatto di 
rammollimento, benché, in certi casi, l’emorragia possa interrompere Isolata- 

mente le fibre visive delle radiazioni ottiche. 

Abbiamo già detto che l’epilessia sintomatica apparteneva alle emiplegie, 
le cui lesioni — emorragia o rammollimento — interessavano la corteccia o la 
parete dei ventricoli. A Morgagni spetta il merito di avere pel primo notato 
la presenza di convulsioni nei casi, nei quali il sangue irrompe nella cavità 
aracnoidea. Se le convulsioni affettano il tipo jacsoniano, tutto depone per un 
rammollimento con infiammazione periferica, se, invece, sono, a tutta prima, 
generalizzate, eelamptiche, se i disturbi motorii non sono esattamente limitati 
alla linea mediana, tutto depone per un’irruzione emorragica nei ventricoli. 

Quanto già dicemmo della diagnosi differenziale deH’emicorea e dell’emi- 
atetosi troverebbe ancora qui la sua applicazione, e noi rimandiamo il lettore 
al capitolo che tratta di questi disturbi (V. più sopra). 

I tumori cerebrali (talvolta latenti finché non si svelano per la prima volta 
con un attacco apoplettico) possono venire scambiati con un’emorragia; ma, 
oltre l’eccezionaiità di questo modo di manifestarsi, l’anamnesi ci informerà 
circa i sintomi leggeri dei tumori in generale: cefalea circoscritta, disturbi visivi, 
atrofia della papilla, ecc. Gli ictus dei tumori cerebrali, finalmente, durano 
molto poco, e le paralisi, che li seguono, sono spesso accompagnate da con¬ 
trattura precoce. 

Le affezioni del ponte (emorragie o tumori) hanno talvolta un decorso 
analogo a quello dell’emorragia cerebrale: ictus iniziale, emiplegia consecu¬ 
tiva. Ma, anche in questi casi, la partecipazione dei nervi bulbo-protuberan- 
ziali permetterà di stabilire la localizzazione del focolaio. 

Prognosi. — L’emorragia cerebrale, anche lieve, è sempre di prognosi 
grave. Nei casi, nei quali l’assorbimento del coagulo permette una restitutio 
ad integrum delle funzioni motrici o sensitive, il pericolo di un nuovo attacco 
è sempre imminente, giacché sussistono le lesioni arteriose, sempre diffuse. 

La prognosi è tanto più grave quanto più violento è l’ictus iniziale e lungo 
il periodo di coma. Le convulsioni, che possono manifestarsi in questo stadio, 
aggravano di molto la prognosi, perchè dinotano quasi infallantemente un’irru¬ 
zione nei ventricoli o negli spazi sotto-aracnoidei. La mancanza di qualsiasi 
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modificazione dei fenomeni paralitici in sul finire del primo settenario dovrà 
far temere della loro persistenza. La comparsa della contrattura dal 20° al 35° 
giorno ne conferma l’incurabilità. Però, a questo riguardo, vi hanno differenze 
notevoli: l’incurabilità non esclude affatto il ritorno di un grande numero di 
movimenti utili. 

Cura. — Quando si credeva che ogni apoplessia dipendesse da una con¬ 
gestione, nel periodo apoplettico si praticava il salasso, di preferenza al piede, 
per richiamare il sangue il più che fosse possibile lontano dal cervello. Anche 
al giorno d’oggi vi hanno medici che non abbandonano questa pratica tradi¬ 
zionale applicando delle sanguisughe alle apofìsi mastoidee, e lasciando scolare 
il sangue dalle ferite fino a cessazione spontanea (en fontaine). 

Per vero dire, noi non conosciamo assolutamente un metodo di cura gene¬ 
rale di conveniente applicazione. I teorici che, seguendo Niemeyer, credono 
che l’emorragia cerebrale, favorita dalla fragilità e dall’aumento di tensione 
delle pareti vascolari, risulti immediatamente da un’anemia cerebrale transi¬ 
toria, protestano contro le emissioni sanguigne. Molti lavori ispirati alle 
migliori intenzioni furono scritti da qualche anno a questa parte su tale 
importante argomento; ma nessuno ha una base patogenica abbastanza solida, 
perchè le conclusioni loro debbano essere considerate come ragionevolmente 
applicabili. La prudenza consiglia di astenersi da qualsiasi intervento ener¬ 
gico quando questo corre rischio di produrre effetti inversi da quelli che teo¬ 
ricamente potrebbero supporsi. 

Non mancano degli esempi, nei quali il salasso, invece di decongestionare 
l’encefalo, fu seguito da un aggravamento dei sintomi. 

Se ciò sia coincidenza o conseguenza, non si potrebbe affermare. Perciò, 
se la sottrazione sanguigna pare indicata negli individui ad abito apoplettico, 
pletorico, dalla faccia accesa, dal cuore vigoroso, con battiti violenti, non si 
deve mai ricorrere sistematicamente, sotto pretesto che si crede di avere a 
che fare con un’emorragia cerebrale. 

“ Il temporeggiare oculato, l’aspettazione armata „, è la sola via da seguire. 
“ Il precetto più importante, dice Hughlings Jackson, si è di lasciare l’amma¬ 
lato tranquillo „. Favorire le funzioni viscerali, evitare la stipsi e la ritenzione 
dell’urina, attivare anche la funzione del miocardio, ove la si trovi debole, 
sostenere la nutrizione, evitare i possibili decubiti, è questo il programma a 
cui attenersi. La lesione costituisce un fatto compiuto contro il quale riescono 
impotenti i nostri mezzi terapeutici. L’applicazione della vescica di ghiaccio 
in permanenza sul capo dal lato nel quale si suppone sia avvenuta l’emorragia 
pare riesca utile nei casi, nei quali i gemiti del paziente sono l’espressione di 
un dolore che non può localizzare. In ogni caso, si tratta di un mezzo non 
pericoloso e che forse previene anche in certo modo la congestione infiamma¬ 
toria attorno al focolaio. 

Una sola risorsa avremmo, ma finora di utilità ancor molto dubbia, lo 
svuotamento della borsa emorragica colla trapanazione e col trequarti. “ Il 
successo fu sempre parto di audacia „ ; tal’è la divisa che sembra voglia appro¬ 
priarsi la chirurgia moderna. Ma questo capitolo di terapeutica è appena 
appena aperto, e sarebbe prematuro il trattarne più di quanto noi consentano 

una dozzina di casi troppo insufficienti. 

Se la cura elettroterapica applicata colla massima circospezione, subito 
dopo l’attacco, è talvolta seguita da buon risultato (De Renzi), converrà guar¬ 
darsi dal generalizzarne l’uso: se si ha la minima tendenza ad uno stato di 
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eccitazione, se ne possono avere degli effetti disastrosi, provocando delle con¬ 
tratture toniche generalizzate. 

Nello stadio di emiplegia confermata, l’intervento medico non ha altre indi¬ 
cazioni da quelle dell’emiplegia cerebrale in generale. Ma si è la predisposizione 
diatesica dalla quale dipende l’emorragia che si deve specialmente curare: la 
gotta, l’arterio-sclerosi, il saturnismo, pur non dimenticando 1 ipertrofìa e 1 at¬ 
tività esagerata del cuore, che entrano per metà nella patogenesi immediata 

dell’emorragia. 


CAPITOLO XI. 

ENCEFALITE ACUTA ED ASCESSO CEREBRALE 


L'encefalite acuta primitiva non costituisce quasi mai che un’affezione cir¬ 
coscritta, secondaria a fenomeni infiammatorii accidentali e locali, con notevole 
tendenza alla suppurazione. In altri termini, non abbiamo una encefalite acuta 
diffusa primitiva e, siccome la trasformazione delle encefaliti circoscritte in 
ascesso succede di regola, così la storia dell’encefalite acuta si confonde con 

quella dell’ascesso del cervello (1). 

L’encefalite acuta primitiva descritta da Strumpell quale encefalite capace 
di determinare la morte senza passare ad ascesso, costituisce una rarità pato¬ 
logica; i due casi descritti da questo accurato osservatore sono eccezionali (2) 
e, siccome l’affezione, che egli studiò, finisce in generale colla sclerosi cere¬ 
brale, così la staccheremo, per ora, dal capitolo dell’encefalite acuta. 

Eziologia. — L’encefalite acuta spontanea protopatica non esiste. E, se 
qualche fatto autorizzò a supporne l’esistenza, tutto dimostra che, anche in 
questi casi, deve ammettersi una pregressa infiammazione delle meningi che, 
per lo più, ne costituisce il punto di partenza. Anche le meningiti acute spon¬ 
tanee sono molto discutibili: le due cause principali che si invocano sono l’in¬ 
solazione e l’aleoolismo. Ed anche le cause comuni si ritengono capaci di 

produrre le encefaliti acute spontanee. ... 

Più comuni e meglio studiate sono le encefaliti traumatiche o chirurgiche, 
delle quali però noi non dobbiamo occuparci. Tuttavia è in grazia di queste 
che conosciamo la patologia delle forme mediche, le quali, d altra parte, sono 
sempre secondarie, sia ad infezioni acute, sia ad affezioni croniche del cranio 

e delle meningi, passate inosservate o trascurate. 

Non faremo che ricordare soltanto i processi infettivi, tanto di pertinenza 
chirurgica che medica, nel decorso dei quali oppure nel periodo di loro riso¬ 
luzione si manifestano più di spesso i sintomi di encefalite; essi sono: la setti¬ 
cemia, la pioemia, l’osteomielite, il flemmone diffuso, la tubercolosi acuta, le 
pneumoniti suppurative, [le pleuriti], le endocarditi vegetanti, la bronchiettasia 
fetida (Biermer, Hanot e Boix). Non mancano nella letteratura dei casi, nei 
quali un ascesso del cervello si sviluppò con una rapidità tale, che i sintomi 


(1) Hayem, Thèse de Paris, 1868. 

(2) Strumpell, Deutsch . Àrch . f. Jclin. Med. } voi. XLVII. 
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dell’infezione generale erano passati inosservati. Trovandoci avanti a simili casi 
dobbiamo esaminare accuratamente tutti i singoli organi. Le autopsie complete 
dimostrano che il punto di partenza dell’ascesso cerebrale è talvolta rappre¬ 
sentato da un’adenite cronica, da un ascesso delle vertebre, da una metrite, 
da un’appendicite, cause tutte più o meno atte a destare un processo pioemico. 

E, prima di tutto, conviene ricordare che, se l’ascesso del cervello rap¬ 
presenta talvolta una complicazione isolata ed imprevista di queste affezioni, 
pure si osserva, molto più di frequente, in seguito ad una malattia acuta. Ma, 
di tutti gli stati morbosi capaci di produrre l’encefalite suppurativa, i più 
costanti sono quelli che consistono in un’affezione acuta, subacuta o cronica 
della teca craniana. Occupano il primo posto la carie della rocca e dei seni 
frontali, le lesioni della volta o del pavimento dell’orbita. 

Accompagnato oppur no da meningite, l’ascesso cerebrale rappresenta 
adunque, quasi sempre, un epifenomeno ed il suo sviluppo è legato ad un’in¬ 
fezione pregressa. La quale può essere circoscritta, ma sufficiente a destare un 
processo suppurativo, sotto forma di ascesso. In altri termini, non è necessario 
che esista pioemia. Tale è il caso dell’encefalite suppurativa acuta o settica, 
secondaria alla bronchite fetida. Siffatta questione è di un grandissimo inte¬ 
resse clinico e giustifica gli studi, dei quali fu argomento in questi ultimi anni. 

La coincidenza degli ascessi del cervello colla bronchite cronica è lungi 
dall’essere rara. Già notata da Abercrombie non venne illustrata che da Vir- 
chow (1853), il quale vide in essa una nuova dimostrazione della migrazione 
embolica. L’ipotesi era prematura, perchè non si parlava nemmeno ancora 
di emboli microbici. 

Si è al professore Biermer ed al suo allievo Meyer (1867) che si deve il 
merito di aver riconosciuto la parte importante che le affezioni croniche del 
polmone hanno nell’eziologia dell’ascesso cerebrale. Dopo la tesi di Meyer, i 
casi descritti si moltiplicarono: quelli di Gufi e Sutton, di Huguenin, di Reimer, 
di Senator, di Noether costituiscono la base di questo capitolo nuovo della 
patologia cerebrale. Comparvero di poi in Francia le tesi di Guillevic, di 
Stahl, di Conehon, ed un lavoro di Broca e Sébileau, nel quale la questione 
è trattata con tutte le deduzioni pratiche che comporta. Tutti i processi sup¬ 
purativi e gangrenosi del polmone predispongono all’ascesso cerebrale, spe¬ 
cialmente quando l’espettorato è fetido. La pneumonite, la pleurite, la 
tubercolosi non esercitano la stessa influenza che quando vi si aggiunga la 
putrefazione. Pur non essendo possibile dire alcunché di certo riguardo al mec¬ 
canismo patogenetico, è ragionevole, al presente, ritenere sicuro che la 
raccolta cerebrale si forma per la penetrazione di microoganismi nelle vie 
sanguigne decorrenti nei focolai polmonari. Ma non possiamo avanzare la più 
riservata ipotesi circa la formazione di questi ascessi negli emisferi, se non nei 
casi in cui è accertato un processo pioemico. Quale la ragione di questa spe¬ 
ciale predisposizione del cervello? Non la si conosce. 

Fra tutte le cause dell’encefalite suppurativa, per venire al caso più comune, 
si può dire che la più importante, — e di molto, — è costituita dai processi 
suppurativi dell'organo uditivo. Qualunque ne sia la causa, ad essi si dovrebbe 
un quarto degli ascessi cerebrali secondo Lebert, un terzo secondo Reynold, 
Ball e Krishaber, la metà secondo Thomas Barr (1). Inoltre, è bene accertato 
che l’origine uditiva degli ascessi cerebrali esiste molto spesso senza che la si 
sospetti, e non la si riconosce che all’autopsia. Luciano Picqué e G. Février 


(I) Thomas Barr, Bvitish med. Journal , 1887, p. 723. 
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arrivano fino ad ammettere che più della metà degli ascessi endocranici 

ripetano quest’origine. . , .. 

Le affezioni croniche dell’orecchio sono il punto di partenza degli ascessi • 

cerebrali più sovente ancora delle affezioni acute (nella proporzione di 6 a 1, 
Jansen) (1) Nella maggior parte dei casi la lesione auricolare risale a parecchi 
anni 3 anni 8, 12, 17 ed anche 25; gli adulti forniscono una proporzione 
superiore a quella dei fanciulli, e l’affezione pare più frequente nell’uomo che 

nella donna. /rtV 

Picqué e Février, nel loro bellissimo lavoro (2), dividono gli ascessi cere¬ 
brali secondarii alle otiti suppurate in due categorie: negli estra-durah e nei 
cerebrali propriamente detti. Per gli uni, come per gli altri, può esistere una 
fistola ossea che mette in comunicazione l’orecchio interno colla cavita cra- 
niana La formazione di questo seno fistoloso risulta da un processo d osteite, 
sovente cronico, insensibile, senza reazione locale o generale: donde il carat¬ 
tere insidioso degli accidenti cerebrali. Ma, alcune volte, la raccolta encefalica 
è indipendente da qualunque anastomosi fistolosa diretta tra l’apparato uditivo 
e la cavità del cranio. Toynbee, Kipp, Zaufal, lo dimostrano con casi accurata¬ 
mente studiati. Si è pure visto l’ascesso cerebrale svilupparsi nell emisfero 
del lato opposto alla lesione dell’orecchio. Bisogna allora ammettere con Picque 
e Février, che l’encefalite suppurativa, circoscritta o disseminata, risulti da una 
infiammazione di vicinanza, il cui focolaio iniziale occupa le loggie pietrose 
descritte da Ricard e che sono così spesso il punto di partenza d’una mastoidite 

infettiva. . „ , 

La produzione del pus, in ogni caso, è quasi simultanea nella cassa e nel¬ 
l’encefalo. Lo scolo dell’orecchio coincide così frequentemente cogli accidenti 
nervosi, che gli antichi autori lo chiamavano otorrea cerebrale. Questo nome 
non è esatto, poiché, in certi casi, è sufficientemente provato che la distensione 
della mucosa uditiva s’oppone a qualunque eliminazione di liquido al esterno 
e costringe il pus a farsi un passaggio per altra via. L’ascesso cerebrale, in 
tal caso, è manifestamente la conseguenza del catarro suppurativo della cassa. 

Resterebbe a menzionare una circostanza eziologica sulla quale Ballet ha 
richiamato l’attenzione, ma il cui meccanismo è singolarmente oscuro. Gli ascessi 
del cervello detti “ spontanei „ si presenterebbero con una frequenza relativa 

nei soggetti aventi un vizio cardiaco congenito, con o senza cianosi. Ancora 

è necessario che questo vizio determini una grave perturbazione nella circo¬ 
lazione interauriculo-ventricolare. Fra le lesioni osservate si riscontrano sovente 
le comunicazioni del cuore sinistro col destro. Ballet ha notato il latto e s e 
prudentemente astenuto da qualunque teoria patogenica. Noi saremmo tentati 
d’imitarlo, se qualche osservazione non ci sembrasse tale da autorizzarci ad 
emettere un’ipotesi. Si vedrà tra poco che la tubercolosi acuta, miliare, 
presenta in via eccezionale come ultima complicazione l’encefalite suppurata. 
Ora la tubercolosi miliare è un esito abbastanza comune della cianosi per vizio 
congenito del cuore. Nuove osservazioni, accuratamente raccolte, permette¬ 
ranno sole di conchiudere se l’ascesso cerebrale coincide, negli ammalati alletti 
da cianosi cronica, con una tubercolosi miliare acuta, malattia infettiva che, ben 
sovente, anche all’autopsia può passare inosservata, ad un esame superficia e. 

Le suppurazioni cerebrali sono dovute allo streptococco, allo stafilococco, 


(1) Jansen, Bei-liner klin. Wochenschrift , 1891, n. 49. 

(2) Picqué e Février, Ann. (leu maladies de Voreille , 1892, n. 12. 
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al pneumococco di Friedlànder, al bacillo piocianico (Martha) (1); Ivanthak 
cita anche l’influenza di bacilli saprogeni (2). Ma si è lo streptococco che ha 
la parte principale; esso eserciterebbe un’azione distruttiva sul sistema osseo 
(Moos) e, portato dai leucociti, sarebbe l’agente diretto della trombo-flebite. 

Una varietà rara, ma molto interessante, dell’ascesso cerebrale è quella in 
cui la suppurazione pare abbia per unico agente provocatore il bacillo di Kocli. 
La prima osservazione è di Fraenckel (3), la seconda di Rendu e Boulloche (4). 
In questi casi, il pus francamente flemmonoso si riunisce nel centro dell’emi¬ 
sfero, sia in piena sostanza bianca, sia in piena sostanza grigia, ma senza che 
esista necessariamente una meningite suppurata antecedente o concomitante. 
Questi fatti, che appartengono alla storia della tubercolosi miliare, di cui 
non sono che l’ultimo episodio, parvero dapprima così strani, che si domandò 
se il liquido spesso, cremoso, verdastro dell’ascesso fosse realmente pus; in 
altri termini, se non si trattasse d’una forma di degenerazione acuta della 
polpa cerebrale. Il dubbio non è possibile. È una suppurazione decisa deter¬ 
minata dal bacillo della tubercolosi, e, fatto notevole, all’esame microscopico 
non si trova altro che questo bacillo; nessun altro microorganismo entra nel 
determinare questo processo suppurativo. Le osservazioni di Fraenckel, di Rendu 
e di Boulloche sono state le prime a dimostrare: “ che, senza intervento di 
nessun altro microbio, il bacillo di Koch è suscettibile di determinare una 
suppurazione francamente flemmonosa, invece degli essudati caseosi, che s’in¬ 
contrano nella maggior parte dei casi di tubercolosi cerebrale „ (5). 

Anatomia patologica. — Sede e numero. — Quando l’infiammazione del¬ 
l’orecchio medio e dell’interno è la causa dell’ascesso cerebrale, questo occupa 
quasi sempre il lobo temporo-sfenoidale. Quindi vengono per ordine di fre¬ 
quenza decrescente le regioni seguenti : il centro ovale, il ponte di Varolio, i 
lobi occipitali, i lobi parietali, i lobi frontali. Talvolta non esiste che un grosso 
ascesso, ma possono anche esservene parecchi ; e questo spiega, come ripe¬ 
teremo, i molti insuccessi nelle operazioni, per un’unica trapanazione, in cui 
si credeva d’aver soppresso d’un sol colpo la causa di tutti i sintomi. Quando 
si tratta d’una suppurazione della rocca, l’ascesso cerebrale è molto sovente 
associato ad un ascesso pachimeningitico (Wernicke) con o senza comunica¬ 
zione fistolosa. 

Già all’apertura della cavità craniana si può prevedere 1’esistenza d’una rac¬ 
colta; la sostanza cerebrale è condensata alla superficie “ appiattita (eff'acée) „, 
secondo l’espressione usata: cioè le scissure ed i solchi sono diventati meno 
visibili. La pia-madre è generalmente aderente ed il liquido cefalo-rachideo 
poco abbondante. Spesso i ventricoli sono innondati (l’idrope ventricolare è 
causa di morte quasi fulminante). 

Volume. — Il volume è molto variabile: la raccolta, talora piccolissima, 
è ridotta a qualche goccia di pus; sovente oltrepassa le dimensioni d’un uovo 
di gallina; qualche rara volta riempie quasi intieramente un lobo, special- 
mente il frontale, come in seguito alla carie dell’etmoide. I grandi ascessi del 


(1) Martha, Des microbes de l’oreille, Steiulieil, Parigi 1893. 

(2) Kanthack, Arch. f. Olol ., 1890, p. 25, citato da Picqué e Févrikr. 

(3) Deutsch. med. Woch ., 1887, p. 378. 

(4) Soc. méd. hóp., 31 luglio 1891. 

(5) Ivi. 
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lobo temporale e del lobo occipitale si osservano specialmente negli individui 
affetti da carie della rocca. 

Pus. — La natura del pus è differente secondo i casi. Si distinguono infatti 
tre forme principali di suppurazione: l’infiltrazione, l’ascesso con infiltrazione, 
l’ascesso incapsulato. Non si giudica della qualità del pus che nell’ascesso 
incapsulato: ora giallastro e cremoso, ora verde e sanioso, esso esala sovente 
un odore fetido, ributtante, fecaloide (Virchow, Watson Gheyne), dovuto senza 
dubbio alla decomposizione della mielina. Talvolta il liquido è filante, mucoso, 
contenente granulazioni di mucina, che non sono attaccate dall’acido acetico 
e sembrano sputi mucosi (Gornil). 

Parete. — La maggior parte degli ascessi profondi sono limitati da una 
specie di membrana, che l’incapsula e ritarda forse il momento della loro 
rottura (Gérard Marchant). L’incapsulamento comincerebbe dal tredicesimo 
al ventitreesimo giorno (Stalli) (1). Questa membrana formata da tessuto di 
neuroglia sclerosato racchiude generalmente un pus molto denso. Quando 
non esiste, si trovano dei prolungamenti o filtrazioni nel tessuto circostante, 
di modo che la polpa che circonda il focolaio principale è disseccata e fra- 
stagliata. 11 pus, in questo caso, è poco denso, putrido e contiene in abbon¬ 
danza dei cristalli di colesterina. Al di là dei limiti dell’ascesso propriamente 
detto e della sua membrana, se esiste, si osserva una zona di rammollimento 
giallo più o meno spesso, in cui al microscopio si vedono moltissimi corpi 

granulosi. 

Sintomi. — La localizzazione qui non domina la scena ed è facile capire 
come i fenomeni d’irritazione della sostanza cerebrale, che determinano la 
perturbazione in regioni anche lontane dal focolaio principale, impediscono 
pure di riconoscere i sintomi caratteristici di qualunque lesione limitata. Oltre 
alle varietà cliniche, che risultano dall’irritazione più o meno diffusa dei centri, 
bisogna ricordare ancora quelle che dipendono dal volume dell’ascesso, dalla 
sua tensione, dalla sua forma, dall’azione che esso esercita sul liquido cefalo¬ 
rachideo, senza contare i capricci dell’evoluzione sui quali s’è tentato di sta¬ 
bilire una distinzione inaccettabile fra gli ascessi caldi ed i freddi. Tutto ciò 
quindi impedisce di attribuire agli ascessi cerebrali una sintomatologia definita. 

Se si tiene specialmente calcolo di quello che si osserva in un certo numero 
di casi, in cui la malattia pare obbedisca ad una regola di sviluppo, cosa a dir 
vero poco comune, la storia sintomatica degli ascessi cerebrali si può dividere 
in tre periodi. Qui, come nella meningite tubercolare infantile, che studie¬ 
remo di poi, si assiste al succedersi di una fase d’eccitazione, di una fase di 

remissione e di un periodo paralitico. 

1° Fased'eccitazione. — L’inizio è contrassegnato da una febbre di mediocre 
intensità, subdola, che assume talvolta il tipo della vera intermittenza (2) senza 
troppo esagerata frequenza di polso; e con questa febbre coincide una cefalea 
circonscritta , ma incostante. Questi primi accidenti nei soggetti colpiti da 
otorrea sopravvengono spesso colla scomparsa del catarro (3). Si sa in gene¬ 
rale che le cefalee non sono accompagnate da febbre; la cefalea intensa e 


(1) Thèse de Nancy, 1892. 

(2) Tu. Heyman, Zeitschr. f. Ohrenheilk ., XX11I, Bd. 2, 3, 4 Hft. 

(3) Gheyne, Brit. med. Journ ., 1° febbraio 1890, t. I, n. 5; e Ivi, W. Milligan e A. W. Hare. 
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durevole in un febbricitante, non colpito da tifo, deve sempre far pensare ad 
una infiammazione encefalica, sia meningea che cerebrale; e la localizzazione 
precisa del dolore diventa pure un sintoma importante ed un elemento dia¬ 
gnostico molto utile nella storia dell’encefalite. Questo dolore dura parecchi 
giorni e presenta delle recrudescenze in relazione colle elevazioni febbrili. 
I movimenti e forse più ancora i rumori lo esacerbano; molti di questi amma¬ 
lati si lamentano di vertigini e d’una sensazione di corpo estraneo nella testa 
con una singolare iperestesia della faccia. Il delirio e le grida dette idroence¬ 
faliche non sono rari; in ogni caso, di regola si ha insonnia con agitazione od 
ansietà. Il vomito e la costipazione non sono così costanti come nella meningite 
acuta franca. 

La durata di questo primo periodo varia dai tre ai quattro giorni, ad 
otto o dieci. 

2° Fase di remissione. — Talvolta bruscamente, il più spesso poco a poco, 
il periodo d’eccitazione, che si potrebbe chiamare periodo di cefalea circon¬ 
scritta con febbre, è seguito da una fase di calma relativa. La febbre rimette, 
la cefalea diminuisce o scompare completamente. Può non rimanere che una 
specie di torpore, di fatica generale, di indifferenza. Pare che ogni pericolo sia 
scomparso. Questo miglioramento non è che passeggero. È una falsa convale¬ 
scenza, tanto più ingannatrice, in quanto che dura sovente per parecchie setti¬ 
mane ed anche per parecchi mesi, nel qual caso il dimagramento ed un vero 
stato cachettico devono sempre lasciare supporre che il pericolo è imminente. Di 
botto scoppiano i sintomi dei terzo stadio che si svolgono con estrema rapidità. 

3° Fase paralitica. — La terza fase principia quasi sempre con un ictus 
apoplettico, con o senza convulsioni, con o senza contrattura. Dopo questo ictus, 
si presentano due possibilità. 0 il coma prolunga lo stato apoplettico, inter¬ 
rotto da accessi jacsoniani, ed accompagnato da deviazione coniugata del capo 
e degli occhi; allora l’ammalato soccombe, senza quasi aver ripreso la coscienza, 
in un lasso di tempo che non oltrepassa guari sessanta ore; oppure all’ictus 
succede una paralisi generalmente spastica, limitata quasi sempre ad un lato 
del corpo; questa emiplegia si manifesta in una maniera soventi volte molto 
caratteristica, a poco a poco (Hirt). Nello stesso tempo ricompare la cefalea 
primitiva. La febbre, che, in questi casi, si manifesta molto presto e fin dal 
principio dei fenomeni paralitici, è molto più intensa di quella del rammolli¬ 
mento embolico, e molto meno di quella della meningite. E raro che l’emi¬ 
plegia così sopraggiunta si limiti ad un arto od alla faccia. Se è incompleta, 
si rivela in ogni caso con uno stato spasmodico sempre molto pronunciato e 
molto più diffuso, al quale partecipano non solo i muscoli innervati dal fac¬ 
ciale inferiore, ma anche quelli estrinseci del globo oculare. Il nistagmo, la 
miosi, l’ineguaglianza pupillare, le anestesie disseminate e circoscritte sono 
fenomeni quasi costanti. L’emiopia si manifesta esclusivamente negli ascessi 
della punta occipitale. La morte ha luogo nel delirio o nel coma. 

E veramente eccezionale che questo terzo periodo abbia un inizio lento e 
progressivo, e si è molto discusso, senza poter risolvere il problema, sulla 
questione riguardante la causa principale pella quale gli ultimi accidenti deter¬ 
minanti la morte in così breve tempo, si palesino con tale prontezza. Non è 
ammissibile che l’ascesso sia già completamente formato al principio della 
fase paralitica. Se esso resta per un po’ di tempo latente, durante la fase di 
remissione, ciò è dovuto alla facoltà di accomodamento delle fibre nervose. 
Ma per concepire la subita esplosione dei sintomi spastici e delle paralisi 
terminali, bisogna o ammettere l’influenza di uno di quei fenomeni d’inibizione, 



186 


Malattie degli emisferi cerebrali 


che sembrano occupare una gran parte nella fisiologia patologica dell’avvenire, 
o rassegnarsi a confessare la nostra ignoranza, ciò che al presente è all’incirca 

lei stessa, cosa. 

In qualche caso, del resto, si può con sicurezza stabilire la condizione ana¬ 
tomica che ha determinato i sintomi convulsivi o paralitici dell ultimo stadio : 
per esempio, si può vedere l’infiltrazione nella capsula interna, di un ascesso 
fino allora circoscritto, o la sua invasione nel ventricolo laterale. L’interpreta¬ 
zione di questi fatti è relativamente semplice; ma pur troppo essi non rappre- 
sentano la maggioranza. 

Forma latente. — Ciò che abbiam detto or ora ci permette di trattare in un 
paragrafo speciale una forma clinica nella quale i due primi periodi mancano 
affatto. La malattia comincia colla paralisi terminale, o con un coma mortale, 

della durata di poche ore. 

Se si ignorano le circostanze eziologiche, come un’antica otite media o una 
carie specifica dei seni frontali, che abbiano potuto dar luogo, in un giovane 
soggetto ad un insieme sintomatico cosi impreveduto e quasi sempre fatale, 
non si sa a quale lesione attribuire gli accidenti, e l’autopsia sola procura la 

tarda soddisfazione di una diagnosi sicura. . 

Infine vi hanno casi, in cui la morte sopravviene senza sintomi. Si constata 

allora che l’ascesso occupava o il centro del lobo frontale o la parte poste¬ 
riore esterna del lobo occipitale. A queste localizzazioni profonde non corri¬ 
spondono sintomi apprezzabili quando le fibre del centro ovale non sono 
del tutto intercettate nel loro decorso: succede qui precisamente ciò che avviene 
nell’encefalite suppurativa. Per questa ragione, l’ascesso cerebrale occupa un 
posto importante nell’eziologia della morte improvvisa. 

Diagnosi. — All’infuori dei traumi e di qualunque altra influenza ben chia¬ 
rita l’inizio dell’encefalite è sempre difficile a determinare. L’anamnesi ha 
quindi un valore di primo ordine nella diagnosi degli ascessi cerebrali. E certo 
che la comparsa dell’afasia o d’una monoplegia in un individuo affetto da 
un’otite media (1) depone quasi necessariamente per un ascesso cerebrale. 
Quando ci mancano tali dati, dovremo per forza appoggiarci su quelli piu 

generali che permettono la diagnosi per esclusione. 

Adunque, se si è sicuri che non esiste traccia alcuna di trauma del cranio, 
nessun segno di catarro cronico dell’orecchio, nessuna lesione specifica del¬ 
l’orbita o delle cavità profonde delle fosse nasali, ecc., si porrà la questione 
nel modo seguente : Dato un insieme sintomatico caratterizzato da fenomeni 
dolorosi, convulsivi o paralitici, con febbre, accessi jacsoniam, coma apo¬ 
plettico ecc., quali sono le affezioni cerebrali che possono determinarlo i 

La meningite tubercolare dei bambini nelle condizioni assai speciali d’età e 
d’eredità morbosa, in cui si presenta, è quasi sempre facile a riconoscersi. Al 
contrario, la forma larvata degli adulti, così bene studiata da Chantemesse, può 
facilmente dar luogo a causa d’errore. “ La localizzazione regionale degli acci¬ 
denti la successione dei periodi dinamogenici e paralizzanti delle reazioni 
cerebrali possono essere identiche; quando il processo colpisce piu tardi la 
meninge, la cefalea circoscritta, la comparsa della stria menmgitica, del ventre 
a barca dei vomiti, delle irregolarità del polso, completano tale somiglianza 
ingannatrice „ (2). Lo stesso dicasi di quelle meningiti “ da insolazione „ alle 


(1) Saenger e Sigla, ('entrali!. /. Chir. y 1888, n. 10. 

(2) Chauffard, Soc . méd. (les hóp .^1 luglio 1891. 
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quali si è già fatto allusione e che sono troppo rare per essere prese in con¬ 
siderazione. In queste affezioni, d’altronde, la cefalea non è mai limitata con 
precisione. 

L'emorragia cerebrale ed il rammollimento da trombosi o da embolismo si 
manifestano, nella maggior parte dei casi, con un ictus apoplettico iniziale. Se 
questo modo di cominciare della malattia si verifica anche nell’ascesso del 
cervello, è probabile che un giovane, non sifilitico, non alcoolista, non soggetto 
ad affezioni reumatiche, non tubercolotico, colpito bruscamente da un’apo¬ 
plessia accompagnata da febbre con fenomeni convulsivi, sia piuttosto affetto 
da encefalite circoscritta suppurata che da emorragia capsulare o da rammol¬ 
limento corticale. 

Il problema è rigorosamente lo stesso per quanto riguarda la diagnosi dei 
tumori ed in particolare dei tumori parassitarii. Anche in questo caso l’inizio 
può essere assolutamente istantaneo. Si terrà ciò non di meno conto di questo, 
che gli ictus cerebrali da tumori sono raramente accompagnati da febbre. 
D’altra parte, se nei casi a decorso cronico i tumori dànno luogo ad una cefa¬ 
lalgia circoscritta, questa generalmente si stabilisce a poco a poco, e dura molto 
più a lungo. Inoltre, le convulsioni epilettiformi, negli individui affetti da tumori, 
sono assai più frequenti, sopravvengono ad intervalli più o meno regolari come 
negli epilettici, e superano per importanza di gran lunga i fenomeni paralitici. 
Fra questi ultimi, lo strabismo è comune ad osservarsi, eccezionale invece nel¬ 
l’encefalite suppurativa. Succede lo stesso per l’atrofia papillare, molto comune 
nei tumori, ed affatto rara negli ascessi. 

La pachimeningite emorragica è di diagnosi più difficile; essa pure segue un 
traumatismo; essa pure è capace di determinare un dolore unilaterale, di 
accendere la febbre, di provocare paralisi spasmodiche o convulsioni epiletti¬ 
formi. Ma si ricorderà che il dolore della pachimeningite è affatto superficiale , 
che è molto meno circoscritto, che si estende sul territorio dei rami del V paio 
destinati alle meningi, ch’esso non è esasperato dai movimenti; che la febbre 
è passeggierà; ed inline che gli ictus convulsivi succedono immediatamente 
ad un periodo di depressione, senza la calma intercalare che si osserva nel¬ 
l’ascesso cerebrale. 

La pachimeningite degli alcoolisti e dei vecchi , per la sua bilateralità, e spe¬ 
cialmente per le condizioni eziologiche che la governano, non può prestarsi 
a confusione alcuna. 

Stabilita, per esclusione, 1’esistenza d’un ascesso cerebrale, il problema non 
è risolto che a mezzo. Bisogna localizzare il focolaio. Su questo punto non 
abbiamo nulla ad aggiungere a quanto abbiamo già detto relativamente alle 
localizzazioni in generale. È a questa localizzazione che, in ciascun caso parti¬ 
colare, è subordinato l’intervento chirurgico. Non bisogna dimenticare soprat¬ 
tutto che se i fenomeni localizzati sono complessi e non sembrano riferirsi 
ad una lesione localizzabile, ciò succede perchè gli ascessi del cervello sono 
molto frequentemente molteplici, ed in molti casi al focolaio cerebrale se ne 
accompagna uno cerebellare. 

Prognosi. — È inutile insistere sulla gravità della prognosi. Dapprima perchè 
le forme spurie, fruste , a decorso fulminante sfidano non solamente ogni cura, 
ma bene spesso anche ogni tentativo di diagnosi; in seguito perchè la molte¬ 
plicità ed il volume degli ascessi, anche nelle forme lente, non sono guari 
compatibili con una riparazione ad integrurn; e poi, perchè l’intervento chi¬ 
rurgico, se non è troppo tardivo, non è quasi mai sufficientemente completo; 
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infine perchè nei casi più favorevoli, lo sfacelo spontaneo od operatorio del¬ 
l’emisfero ha necessariamente disastrose conseguenze sul meccanismo cosi 

delicato e complicato dell’encefalo. 

Cura — La cura può riuscire efficace prima della formazione dell ascesso 
propriamente detto, quando è possibile diagnosticare un’encefalite. Tutte le 
rivulsioni e tutte le derivazioni devono, in simili casi, esser messe in opera colla 
più grande prontezza ed energia: le sottrazioni sanguigne locali e, subito dopo, 
le applicazioni di ghiaccio loco dolenti , sono i mezzi che si sono sempre usati 
e che si useranno ancora per molto tempo. La derivazione intestinale coi pur¬ 
ganti drastici, la medicazione ipostenica contro gli accidenti spasmodici e l'ecci¬ 
tazione, la stimolante contro i fenomeni di depressione o di torpore, sono, in 
generale le risorse mediche propriamente dette. Il joduro di potassio, all’in- 
fuori che nell’infezione sifilitica, non pare eserciti influenza alcuna sulla rac¬ 
colta purulenta una volta formata. Ma è prudenza di ricorrervi in ogni caso, 
essendo la sifilide la causa per eccellenza che non viene riconosciuta. 

Quando i sintomi della suppurazione locale sono così evidenti da non 
lasciare più dubbio, si deve tentare lo svuotamento del pus. Disgraziatamente 
però questo intervento è quasi sempre troppo in tardivo per esser coronato da 
successo. Di fatti, non si diagnostica l’ascesso che dopo il periodo di remis¬ 
sione. Per agire utilmente, bisognerebbe svuotare la raccolta durante questo 
periodo cioè prima degli ultimi accidenti che tolgono ogni dubbio. Non s’è 
mai sufficientemente sicuri dell’esistenza e della localizzazione dell’ascesso per 
osare di ricorrere prematuramente al mezzo supremo, alla trapanazione, la 
sola cura che lascia qualche speranza. La prudenza anche eccessiva non sarà 
mai superflua. Ma bisogna pure anche ricordarsi di qualche successo ottenuto, 
considerarlo come il fine a cui dobbiamo tendere, tener conto dell innocuità 
riconosciuta della trapanazione e, finalmente, aver in mente l’esito fatale, se 

non si opera (a). 


CAPITOLO XII. 

ENCEFALITE CRONICA ED ENCEFALOPATIE ATROFICHE 

DELL’ INFANZIA 

I bambini, dalla nascita fino all’epoca della seconda dentizione, sono 
soletti ad una serie di affezioni organiche dell’encefalo che, malgrado un 
substratum anatomico variabile, si manifestano con un insieme di sintomi 
clinici abbastanza costante. La questione di localizzazione, nei bambini come 
negli adulti, si impone sulle altre, in ciò tutti sono d’accordo. I casi, per con¬ 
seguenza, non sono forzatamente identici; ma in via generale, e qualunque 
sia la natura delle lesioni che provocano la sindrome clinica, essa e quasi 
sempre caratterizzata da disturbi della motilità in cui domina l'elemento spastico , 
combinati con modificazioni più o meno profonde dell'intelligenza. 


(*) [A questo proposito, come anche per quanto riguarda la sintomatologia e la diagnosi del¬ 
l’ascesso cerebrale, si leggerà con profitto la bellissima conferenza che tenne sull’argomento 1 anno 
scorso a Milano il prof. Murri di Bologna, e pubblicata nel Policlinico , Roma 1895 — La craniotomia 
esplorativa e la diagnosi dell’ascesso cerebrale cronico (S.)]. 
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Le alterazioni dell’encefalo, di cui trattiamo, consistono in diverse modalità 
di infiammazioni croniche, sia spontanee, sia consecutive ad ischemie o ad 
emorragie circoscritte: la sclerosi lobare, la sclerosi di tutto un emisfero, la 
meningo-encefalite parziale, la porencefalia, altrettante varietà anatomiche, 
sufficientemente definite dai loro nomi 
medesimi, e le quali sono seguite da 
disturbi funzionali che saranno stu¬ 
diati. Fra questi ultimi ve n’è uno, il 
cui tipo clinico è così speciale e così 
notabilmente omogeneo che si è con¬ 
siderato durante lungo tempo come 
derivante da uno stesso e solo pro¬ 
cesso encefalopatico: Vemiplegia spa¬ 
stica infantile. Non si dice però con 
questo che siffatta emiplegia sia propria 
ad una piuttosto che ad un’altra forma 
d’encefalite. La lesione poco importa; 
la sua localizzazione, lo ripetiamo a 
bella posta, è molto più importante. 

Ma ciò che, forse più ancora della 
localizzazione, dà al quadro clinico un 
aspetto tutto particolare, si è il fatto 
che il processo principia in un periodo 
della vita in cui il cervello è ancora 
incompletamente sviluppato, oppure 
le sue fibre commessurali ed i suoi 
fasci anastomotici sono appena abboz¬ 
zati, in via di sviluppo. Vi è adunque 
nella storia delle encefalopatie infan¬ 
tili qualcosa di speciale ed assoluta- 
mente inerente all’età. 

È soltanto da una cinquantina d’anni 
che s’è rivolta l’attenzione a questa 
forma. Fin’allora non se ne faceva cenno ed il solo documento trovato da 
Gharcot era il celebre quadro di Piede equino di Ribera, che si trova al Louvre. 
Gli autori classici, Gazauvielh, Gruveilhier, Lallemand, non compresero l’impor¬ 
tanza delle molteplici forme dell’encefalopatia dell’infanzia. I primi lavori utili 
a consultarsi sono quelli di Turner e di Gotard, ispirati da Gharcot, e riferentisi 
specialmente all’anatomia patologica. Per ciò poi che riguarda la clinica, le 
numerose pubblicazioni di Bourneville e dei suoi allievi formano un’ opera asso¬ 
lutamente degna di nota, di gran lunga la più completa, la più istruttiva e la 
più nuova. Fatto strano, la si è quasi ignorata fino al giorno in cui Striimpell 
volgarizzò la nosografia dell’encefalopatia in generale, per la quale propose 
un nuovo nome, quello di polio-encefalite. Questo nome, che noi avevamo 
impiegato per distinguere una forma anatomica un po’ più speciale, fece for¬ 
tuna, e, parte in grazia sua, certi medici si figurarono che si trattasse di una 
malattia fino allora sconosciuta. Bisognerebbe, per esser completi, aggiungere 
a questa lista di nomi quelli di Roberto Boyd, di Heine, di Ross, di Bianchi, di 
Freud, di Kundrat. Si troverà la partecipazione di ciascuno di questi autori nello 
studio dell’encefalopatia nell’articolo Hémiplégie nel Dictionnaire encyclopédique , 
firmato P. Marie, e che, sotto ogni rapporto, costituisce un modello del genere. 
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Per facilitare lo studio delle encefalopatie croniche dell’infanzia, descrive¬ 
remo separatamente le loro forme anatomo-patologiche, quindi le cliniche. 
Malgrado questa dissociazione, riuscirà facile comprendere 1 affinità che coire 
fra tutte le varietà, ed il tratto comune che le unisce. Di fatti se il quadro 
sintomatico è talvolta assolutamente completo, se ai disturbi motori spastici 
si aggiungono i disturbi psichici profondi che caratterizzano Vidiotismo, non 
mancano dei casi in cui si osservano separatamente gli uni o gli alti i. 

Eziologia. — Essa non presenta di speciale, se così si può dire, se non che 
la molteplicità delle cause. Nel fanciullo, nel neonato, nel feto, le cause della 
emorragia cerebrale, del rammollimento, dell’encefalite non sono identiche a 
quelle che producono le stesse lesioni nell’adulto. Il sistema venoso ò più svi¬ 
luppato dell’arterioso ; la trombosi dei seni è frequente (Gowers) e determina 
disordini che non compromettono fatalmente l’esistenza. Il parto prematuro, 
soprattutto la distocia, sono fra le cause che favoriscono maggiormente queste 
gravi alterazioni (Little) e che fanno sì che la malattia è già ben costituita fin 
dalla nascita ed anche prima di essa. Quanto all infezione, essa ha pure una 
parte importante, specialmente nella patogenesi dell’encefalite acuta o subacuta. 
Strumpell le attribuisce l’influenza principale: il morbillo, la scarlatina, la 
pertosse (P. Marie) sarebbero, del resto, malattie capaci di produrre la polio¬ 
mielite infantile. Per quanto contestabile sembri questo ultimo fatto a qualche 
autore — ed anche ai più autorevoli —, si deve ricercare con cura qual parte 
esso abbia nell’eziologia delle polio-encefaliti. Ora la coincidenza della polio- 
encefalite e della poliomelite nei fanciulli d’una stessa famiglia fa supporre 
fortemente l’identità di natura delle due affezioni. La sifilide e l’alcoolismo 
del padre e della madre probabilmente hanno pure influenza. 

Infine, il trauma craniano entra anch’esso nella statistica generale. INon si 
tratta allora d’encefalopatia pura e semplice, ma di meningo-encefalite. 

Anatomia patologica. — Fu Cazauvielh che, pel primo, nel 1827, aprì la 
via allo studio dell’anatomia patologica (1) di queste malattie, in un lavoio 
consacrato all’arresto di sviluppo del cervello nei neonati. La distinzione che 
egli stabilisce fin da quest’epoca tra i casi, dimostra che non si tratta d’una 
lesione costante ed univoca: l 'agenesi primitiva generale o parziale non sarebbe 
che un’imperfezione dello sviluppo, senza alterazione propriamente detta de a 
sostanza del cervello; invece Yagenesi secondaria sarebbe un’alterazione della 
struttura intima, determinante arresto di sviluppo. Riguardo all’alterazione 
della struttura, essa consisterebbe in cisti, in focolai di rammollimento, ecc. 

Con tali conclusioni la questione restava ancora molto indecisa. Lallemand, 
nel 1834, dimostrò che la pretesa agenesi cerebrale non era un fatto spontaneo, 
ma la conseguenza di un 'encefalite. Era già questo un gran passo verso a 
soluzione del problema. V. Heine, nel 1840, aggiunse preziosi dati alle osser¬ 
vazioni precedenti. Infine Cotard, nel 1868, per ispirazione di Charcot, ebbe il 
merito di raccogliere un grande numero di casi bene studiati, in grazia ai qua ì 
potè precisare ed in qualche modo fissare le lesioni di tutte queste encefalopa le 
disparate. Se, dopo d’allora, si è aggiunto qualcosa alla sua opera, nulla vi ha 

cambiato nell’essenza. , . 

Le encefalopatie dell’infanzia sono ora encefaliti traumatiche, ora tocolai 

d’emorragia, ora rammollimenti, ora escavazioni porose (porencefalia), ora 


• (l) Recherches sur l’agénésie cérébrale et la paralysie congénitale, Parigi 1827. 
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sclerosi, ora meningiti diffuse. Si potrebbe aumentare questa lista, poiché 

tutte le lesioni sono capaci dello stesso risultato clinico, quando si manifestano 
in un cervello incompletamente sviluppato. Si è perchè il quadro clinico 
è lo stesso che, in principio, si credeva di trovare un’alterazione encefalica 
invariabile. 

Le encefalopatie infantili non richiederebbero adunque uno studio anatomico 
speciale, e basterebbe riandare la descrizione già fatta delle lesioni comuni 
degli emisferi, se il cervello del neonato e del bambino non presentassero certi 
modi di attività morbosa che non ha più il cervello dell’adulto. Le encefaliti 
traumatiche e le meningiti diffuse non meritano che ci fermiamo su di esse. 
Ricorderemo soltanto le placche gialle superficiali e le cisti apoplettiche ed 
insisteremo ancora più sulla porencefalia e sulla sclerosi lobare. 

Rammollimenti. — Vi è poco da dire circa le placche gialle superficiali che 
rappresentano focolai di antichi infarti. La loro dimensione e la loro sede sono 
variabilissime. Esse hanno soltanto questo di speciale, che le circonvoluzioni 
vicine sono rctratte e come attirate verso il centro del rammollimento. 

Emorragie. — Qui, come nell’adulto, le loggie apoplettiche sono cavità a 
pareti ed a tramezzi cellulari, il cui contenuto sieroso ha perduto la colorazione 
sanguigna. Questa specie di cisti costituiscono anche centri d’attrazione pel¬ 
le parti circostanti ed anche quivi la superficie del cervello è depressa, retratta, 
scolorita. 

Porencefalia. — Questo nome, di data recente, creato da Heschl, volga¬ 
rizzato da Kundrat, non indica una lesione di natura speciale, ma l’ultimo 
risultato d’una serie di antiche lesioni, caratterizzate dalla presenza di cavità 
(; porus) aprentisi come crateri alla superficie degli emisferi. È, se si vuole, il 
grado superlativo della retrazione cicatriziale. Già notata da Turner, perfetta¬ 
mente descritta da Gotard, che solo commise lo sbaglio di non darle un nome, 
la porencefalia si può riscontrare non solamente nei soggetti che soccombono 
tardi ad un’encefalopatia infantile, ma anche nei neonati e nei feti nati-morti. 
Ma prima di procedere è necessario fare una distinzione. 

La cavità crateriforme, il porus, che s’addentra nella profondità dell’emi¬ 
sfero, raggiunge talvolta il ventricolo laterale e si continua liberamente con esso. 
È esclusivamente a questa disposizione che Heschl, l’inventore della parola, 
aveva riservato il nome di porencefalia. Ora pare accertato che questa poren¬ 
cefalia vera risulti da un arresto di sviluppo, mentre l’altra (quella in cui il 
porus non comunica col ventricolo) è secondaria ad un processo distruttivo, 
necrobiotico che conduce alla formazione d’una pseudo-cisti. Bourneville e 
Sollier hanno consacrato a tale argomento uno studio, le cui conclusioni 
meritano di essere riportate fedelmente. 

“ Bisogna considerare due forme di porencefalia: la porencefalia vera e 

pseudo-porencefalia. 

“ La porencefalia vera è il risultato d’un arresto di sviluppo ed è quindi 
congenita; la pseudo-porencefalia è secondaria ad un processo distruttivo, 
probabilmente dovuto a disturbi circolatorii, e si manifesta sia nella vita 
intra-uterina, sia più tardi. 

“ Nella porencefalia vera vi è comunicazione della depressione col ventricolo 
laterale. Nella pseudo-porencefalia questa comunicazione non esiste, tuttavia 
tale mancanza di comunicazione non ha un valore assoluto, perchè si può 
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benissimo supporre che il processo necrobiotico possa distruggere completa¬ 
mente la sostanza cerebrale fino al ventricolo laterale e stabilire così una larga 
comunicazione con esso. 

“ La disposizione delle circonvoluzioni ha invece importanza maggiore. 
Nella porencefalia vera, esse sono disposte a raggi attorno al porus, nel quale 
finiscono. Nella pseudo-porencefalia, per contrario, le circonvoluzioni sono 
interrotte irregolarmente e le parti rispettate non hanno subito nessuna devia¬ 
zione nella loro direzione. 

“ La forma della depressione è molto differente nei due casi; nella poren¬ 
cefalia vera, si scorge una specie di infundibolo, talvolta una semplice fessura 
od un orifizio quasi circolare. Nella pseudo-porencefalia, si ha una vasta 
escavazione beante, le cui pareti, invece di esser formate dalle circonvoluzioni, 
sono costituite dalla sostanza bianca ricoperta dalla membrana d’una pseudo¬ 
cisti che le aderisce intimamente. 

Malgrado l’estensione relativamente più considerevole della pseudo- 
porencefalia, i fenomeni psichici possono essere meno pronunciati che nella 
porencefalia vera, la quale è il più delle volte accompagnata da idiozia asso¬ 
luta „ (1). 

Alle conclusioni di Bourneville e Sollier bisogna immediatamente aggiun¬ 
gere l’osservazione seguente, già fatta da Kundrat : la lesione porencefalica, 
congenita od acquisita, è sempre in istretto rapporto con un territorio arte¬ 
rioso. Vale a dire che la lesione primitiva è sempre d’origine vascolare. Si 
capisce facilmente come la porencefalia acquisita, quella che risulta da un 
processo necrobiotico per emorragia o rammollimento, rappresenta l’ultimo 
termine d’una retrazione cicatriziale. Per ciò che concerne la porencefalia vera, 
quella da arresto di sviluppo, è anche ragionevole ammettere un’influenza vasco¬ 
lare, con questa differenza, che le parti mancanti, invece d’essere scomparse per 
necrobiosi, non si sono mai sviluppate: la loro arteria nutritizia mancava, al 
posto della sostanza che questa arteria avrebbe potuto nutrire esiste un vuoto. 
11 quale non è quasi mai che relativo; cioè, la cavità non è eguale in capacità 
alla massa di sostanza nervosa sottratta al circolo. Ciò che in parte la riempie, 
si è una produzione gliomatosa adiacente e sottostante alla sua parete. Non 
sarà senza interesse osservare come la gliomatosi di cui si parla rassomiglia 
in tutto a quella dei gliomi primitivi. Ma vi ha di più, il tessuto di nevroglia 
subisce talvolta un’ossificazione parziale (2). Riassumendo, la porencefalia, vera 
o falsa, è sempre la conseguenza di un’alterazione del circolo : e, clinicamente, 
ha presso a poco le medesime conseguenze, poiché impedisce lo sviluppo di 
certi organi destinati a date funzioni, oppure li sopprime quando sono sviluppati. 

Riguardo alla differente disposizione delle circonvoluzioni nella pseudo- 
porencefalia e nella porencefalia vera, un paragone che ci pare calzi a proposito 
ce ne darà la ragione. Nella pseudo-porencefalia, la lesione acquisita agisce 
sulla superfìcie del cervello come un verme parassita sulla buccia d’un frutto 
maturo. Il frutto intaccato non perde per nulla la sua forma generale e la 
nutrizione non è turbala che alla superficie. La pellicola superficiale e le parti 
sottostanti sono alterate nei soli limiti in cui l’influenza del parassita e delle 
sue secrezioni ha potuto esercitarsi. Il cervello, nella porencefalia vera, è come 
un frutto intaccato lungo tempo prima della sua maturità. Se continua a 


(1) Bourneville e Sollier, Gontribution à l'étude de la porencéphalie e de la pseudo-poren- 
céphalie. Recherches din. et thér. sur l’épilepsie, l’hystérie et l’idiotie, Paris 1891. 

(2) Th. Zacher, Arch. f. Psi/ch ., XXI, 38. 



Encefalopatie infantili 


193 


svilupparsi, tutte le parti che circondano la puntura si ritraggono formando un 
infundibolo che va fino alla cavità del nucleo centrale e formano delle pieohe 
cicatriziali convergenti, il cui centro corrisponde al luogo stato punto. Il poro 
superficiale, in altri termini, comunica col ventricolo laterale, mentre ne resta 
separato quando la lesione si produce dopo la formazione d’una massa suffi¬ 
ciente di parenchima. 


Sclerosi lobare primitiva. — La sclerosi cerebrale è una lesione della 
prima infanzia, fors’anche una lesione che si forma già nella vita intra-uterina 
(encefalite congenita di Virchow). Essa occupa sovente i due emisferi, ma, 
quasi sempre, predomina in uno di essi, ed in quest’ultimo caso si stende 
su d’una grande superficie. 

La sostanza cerebrale è indurita, principalmente alla sua superficie, ove 
ha la consistenza coriacea, anzi d’un tessuto cartilagineo (indurimento 'carti¬ 
lagineo di Gruveilhier). Le circonvoluzioni sono assottigliate, retratte, come 
imbrigliate da cicatrici profonde. Tuttavia, nel loro insieme, nulla v’è modi¬ 
ficato, tanto che ne venga alterata la topografìa normale. Invece si trovano 
nel loro posto normale le scissure ed i solchi, i lobi e le grinze. Appena in 
qualche caso il colore della superficie del cervello è alterato. Esso è in gene¬ 
rale più chiaro e rassomiglia alla tinta del tessuto della sclerotica. Quando 
uno dei due emisferi soltanto è colpito, la differenza consiste tutta in una 
semplice diminuzione di volume dalla parte ammalata: circonvoluzioni, pedun¬ 
coli, tubercoli mammillari, corpo opto-striati, peduncoli cerebrali, ecc., tutto 
è atrofizzato, ma di quella specie d’atrofia che non modifica affatto l’aspetto 
generale. L’emisfero sclerosato può esser diminuito, per esempio, d’un quarto 
od anche di un terzo del suo diametro massimo; tutte le sue parti costitutive 
hanno quindi subito una diminuzione proporzionale. 

Osservando più accuratamente, si vede talvolta che le circonvoluzioni, 
raggrinzate ed indurite, sono pure sparse di piccole depressioni puntiformi’ 
“ somiglianti assai all’aspetto del legno tarlato „ (Pozzi). 

La sclerosi unilaterale uniformemente distribuita sulla totalità d’un emisfero 
non è rara. Ciò nullameno si vede ordinariamente questa lesione, perfettamente 
identica del resto colla precedente per natura, limitarsi ad un lobo o ad un 
gruppo di circonvoluzioni. Si osserverà, per esempio, una sclerosi circoscritta 
al lobo occipitale, od al frontale, od alle circonvoluzioni rolandiche; e da 
questa distribuzione pare risulti che il processo iniziale, ancora misterioso, 
che finisce alla sclerosi, sia dipendente da un disturbo circolatorio (Marie). 
Ciascuno di questi territori!, difatti, è irrigato da un’arteria speciale. Richar- 
dière ha fatto un’osservazione che depone per questa ipotesi: quando la sclerosi 
è bilaterale e parziale, le parti atrofizzate sono simmetriche (lobi frontali, lobi 
sfenoidali, lobi temporali). Si sa con quale frequenza le alterazioni corticali si 
fanno simmetriche per influenza degli ostacoli alla circolazione, che occupano 
questo o quel tratto dell’esagono di Willis. 

Al microscopio la lesione fondamentale della sclerosi cerebrale appare 
chiaramente il risultato d’una proliferazione diffusa della nevroglia con dimi¬ 
nuzione di numero e di volume delle fibre nervose (Strumpell, Chaslin). 

Siccome la nevroglia fa le spese del processo, è naturale che vi si trovino 
in sovrabbondanza i suoi elementi, cioè le cellule stellate , i cui nuclei sono 
più numerosi e più opachi che nello stato normale. Lo stroma di questo tes¬ 
suto di nevroglia è più compatto, e fra le sue maglie si riscontrano in numero 
variabile i corpi granulosi caratteristici di qualsiasi vera degenerazione. 

13. — Tr. Med. — Malattie dell'Encefalo, VI, p. l a . 
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Sui tagli esaminati a debole ingrandimento si distinguono striscie di tessuto 
denso, analoghe a grossi fascetti congiuntivi ondulati. È la formazione di queste 
striscie che, ritraendosi la superfìcie della corteccia, le dà l’aspetto zigrinato (1). 

Oltre la lesione essenziale della nevroglia, la maggior parte degli anatomo- 
patologi hanno pure constatato delle alterazioni vascolari interessanti special- 
mente i piccoli capillari, e che consistono in uno inspessimento delle pareti di 
questi, con moltiplicazione dei loro nuclei ed in un’aderenza più intima della 
loro membrana ai prolungamenti delle cellule di nevroglia. La retrazione di 
ogni tessuto cicatriziale determina l’aumento di volume degli spazi peri-vasco¬ 
lari. Anche in questi le guaine linfatiche sono dilatate e, nel loro lume, i corpi 
granulosi s’accumulano in maggior quantità (Jendrassik e Marie). Pel fatto 
della retrazione, i capillari sembrano pure più abbondanti, poiché il loro 
numero assoluto resta invariabile per una massa più ristretta. Queste lesioni 
dei vasi, e specialmente la dilatazione delle loro guaine, hanno un’importanza 
grandissima, per la parte che si vuol loro attribuire nella patogenesi delle 
sclerosi cerebrali. 

Tutto ciò si riferisce alla sclerosi della sostanza grigia come a quella della 
bianca. Ma se si studiano separatamente e con maggior cura le sezioni della 
corteccia e del centro ovale, si acquista la certezza che la corteccia è più profon¬ 
damente colpita dal processo, che le sue lesioni sono molto più caratteristiche ; 
che esse, in altri termini, sono primitive, e che quelle della sostanza bianca sono, 
con tutta probabilità, posteriori in data e di importanza secondaria (Marie). 

Nella sostanza grigia corticale, la lesione principia con un opacamento 
della nevroglia in contatto dei capillari, le cui guaine sono piene di leucociti. 
A poco a poco quest’aspetto speciale della nevroglia guadagna le parti adia¬ 
centi. Si noti però che il luogo di origine di questi piccoli focolai iniziali 
corrisponde all’intervallo del primo e del terzo strato di Meynert, verso il 
punto di unione del primo col secondo. È qui che appariscono più nettamente, 
nel loro principio, la dilatazione e la ripienezza della guaina peri-vascolare. 

Quanto alle cellule della corteccia, il fatto predominante si è la loro atrofia 
pura e semplice; da piramidali esse divengono fusiformi, allungate ed, a poco 
a poco, si riducono al nulla: scompaiono. La loro mancanza è affatto straor¬ 
dinaria in alcune regioni, come il lobo frontale, il lobulo paracentrale, la cir¬ 
convoluzione dell’ippocampo, in cui allo stato normale sono molto abbondanti. 

Le meningi non hanno che una importanza morbosa di terzo ordine. Finché 
la sclerosi è poco pronunciata, esse restano indifferenti. Le loro modificazioni 
d’aspetto, di spessore, di costituzione non cominciano a manifestarsi che colla 
retrazione della corteccia dell’emisfero. 

La patogenesi del processo anatomico della sclerosi è assai oscura. Ciò 
nonostante risulta da certe osservazioni che, nell’insieme delle circonvoluzioni 
atrofizzate, ve n’è una o parecchie, a livello delle quali la lesione presenta 
il suo massimo d’intensità, come per testimoniare che il focolaio iniziale si 
era quivi iniziato. All’ingiro, la stessa lesione va diminuendo progressivamente; 
è quindi per propagazione insensibile che l’atrofìa si farebbe invadente. L’in¬ 
vasione secondaria, più o meno diffusa, può avere una durata molto lunga. 
Se ne ha la prova nella presenza di corpi granulosi, infiltranti delle regioni 
molto lontane dal focolaio originale, quando questo focolaio stesso non contiene 
più corpi granulosi. Si sa che i corpi granulosi sono quasi sempre abbastanza 
contemporanei alla lesione primitiva. 


(1) Pilliet, Tribune tnédicale , 1890, p. 310. 
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L ’invasione lenta e progressiva che fa della sclerosi cerebrale una malattia 

cronica per eccellenza, dà anche ragione di certi sintomi tardivi, dei quali si 
parlerà di poi. 

L opinione di Jendrassik e Marie, che attribuiscono ad una lesione peri- 
vascolare il processo delle sclerosi lobari primitive, non sarebbe, secondo 
Strùmpell, applicabile a tutti i casi. Si dovrebbe considerare la sclerosi cor¬ 
ticale il più spesso come la conseguenza d’un’infiammazione primitiva acuta 
della sostanza grigia delle circonvoluzioni, paragonabile a quella che caratte¬ 
rizza la poliomelite. Il miglior nome che le converrebbe sarebbe quello di 
polioencefalite primitiva acuta; e, difatti, un certo numero di argomenti depone 
in favore di quest idea. La clinica e l’eziologia la confermano meglio ancora. 
Del resto, Jendrassik e Marie hanno ammesso, in un lavoro affatto con¬ 
temporaneo a quello di Strùmpell, questo modo di vedere, senza spingere 
eccessivamente la somiglianza troppo schematica fra la polio-encefalite acuta 
infantile e la polio-mielite. Due casi più recenti di Strùmpell relativi alla stessa 
polio-encefalite dell’adulto sono d’una interpretazione ancora più discutibile. 

Lesioni secondarie. — Ogni lesione cerebrale, della natura di quelle che 
si producono nel neonato o nel fanciullo, determina delle alterazioni secon¬ 
darie in tutto il sistema nervoso centrale; sia che si tratti di sclerosi lobare 
primitiva, di rammollimento, d’emorragia, di meningo-encefalite, ne segue 
sempre fatalmente un arresto di sviluppo delle parti vicine al focolaio ini¬ 
ziale. Quindi avviene la degenerazione discendente che rende il soggetto 
stabilmente ammalato. Ma, in questo svolgersi del processo morboso si ha 
qualcosa di speciale, dovuto al fatto che il cervello è ancora incompletamente 
sviluppato. L’estensione e la gravità di queste lesioni secondarie sono molto 
più imponenti di quelle che si riscontrano nell’adulto, e crediamo indispen¬ 
sabile descriverle particolareggiatamente. Soltanto in tal modo si può giun¬ 
gere a darsi ragione dei'sintomi. 

Cervello propriamente detto. — Tutte le lesioni primitive suddescritte 
determinano una sclerosi o, in ogni caso, un’atrofìa progressiva delle regioni 
circostanti, tanto in profondità quanto in superfìcie. Più il soggetto è giovane 
o, in altri termini, meno il cervello è sviluppato, più è pronunciata quest’atrofìa. 
Si è già visto come l’aspetto esterno della cavità corticale, nella porencefalia, 
permette di riconoscere se il focolaio primitivo è congenito od acquisito 
(Kundrat, Bourneville, Sollier). Ma la sclerosi non si estende soltanto sulla cor¬ 
teccia, per così dire, a mo’ di una macchia d’olio, ma guadagna la profondità 
e, con un lavorìo incessante di degenerazione, raggiunge la capsula interna ed i 
nuclei grigi centrali. Nella capsula interna, e più in basso ancora, nella regione 
piramidale della protuberanza, infine nella piramide bulbare stessa, questa 
degenerazione è comune, identica a quella di ogni lesione distruttiva dei 
centri corticali “ psicomotori „. Nei nuclei grigi centrali, invece, il lavorìo di 
degenerazione è assolutamente speciale, e caratterizzato dalla stessa tendenza 
all’atrofia, complicata con una disintegrazione delle fibre mieliniche: la miglior 
prova di ciò si ha nella presenza di corpi granulosi nei ganglii opto-striati, 
molti anni dopo l’inizio approssimativo della malattia. 

Corpi opto-striati. — La conseguenza di questa lenta ed incessante trasfor¬ 
mazione delle parti profonde appare macroscopicamente con una diminuzione 
di volume del talamo ottico e dei corpi striati, la quale è talvolta proporzionale 
all’atrofia delle circonvoluzioni stesse. Richardière ha però constatato che la 
sclerosi secondaria dei nuclei grigi è incostante, senza che sia possibile precisare 



196 


Malattie degli emisferi cerebrali 


le condizioni che la favoriscono. Ora, secondo lo stesso autore, l’atrofìa dei 
corpi opto-striati non esisterebbe mai da sola, ma sarebbe sempre secondaria 
od associata a quella della corteccia. Questo fatto, conviene confessarlo, si 
accorda singolarmente coll’ipotesi di Striimpell sull’origine corticale delle 
encefalopatie dell’infanzia. 

Cavità ventricolari. — Quando i nuclei o ganglii grigi centrali sono atrofizzati, 
i ventricoli sono dilatati : dilatazione evidentemente relativa, poiché la totalità 
dell’emisfero è diminuita di volume. 

Cervelletto. — Vulpian e Turner hanno, pei primi, osservato che la sclerosi 
lobare unilaterale con atrofia dell’emisfero, nella maggior parte dei casi, si 
complicava con un’atrofia del lobo cerebellare della parte opposta. Questo 
fatto venne controllato, e confermato dopo di essi da Charcot, Cotard e da tutti 
gli autori che ebbero occasione di esaminare pezzi anatomici di sclerosi cere¬ 
brale infantile. Non si tratta d’una emiatrofìa di poca importanza, ma d’una 
riduzione di volume tale dell’organo che il peso dell’emisfero cerebellare della 
parte opposta alla lesione cerebrale può esser ridotto alla metà. Quantunque 
ciò succeda di regola, pure vi hanno delle eccezioni; Marie e Jendrassik osserva¬ 
rono l’atrofia dell’emisfero cerebellare dalla stessa parte di quella dell’emisfero 
cerebrale. In queste due specie di casi, non si sa finora a qual meccanismo 
anatomico o fisiologico convenga attribuire la lesione cerebellare (a). 

I ;peduncoli cerebrali, la protuberanza , il bulbo rachideo, il midollo spinale, 

non presentano guari altre lesioni fuorché quelle de¬ 
scritte come dipendenti dalla degenerazione secondaria. 
Bisogna tuttavia osservare che non è soltanto la sclerosi 
discendente del fascio piramidale che produce l’atrofìa 
di tutte queste parti. La diminuzione del volume è 
generale, ed occupa, in tutta l’altezza del midollo, la 
metà opposta alla lesione cerebrale ; ma arriva anche 
— non si sa bene per quale legge trofica — a tutti gli 
organi periferici del foglietto blastodermico medio di 
questa parte: le ossa, le cartilagini, i legamenti, i ten¬ 
dini, i muscoli, tutto è atrofizzato ; e per tutti questi 
organi come pel midollo stesso, la diminuzione di vo¬ 
lume, il raccorciamento degli arti, sono tanto più pronunciati quanto più 
antica è la lesione cerebrale. Il cranio, la faccia, la cavità orbitaria e talvolta 
anche il globo oculare dal lato paralitico sono arrestati nel loro sviluppo, od 
almeno subiscono un ritardo sulle parti omologhe del lato sano, che non 
arrivano mai a compensare. La conformazione del cranio, specialmente nella 
forma clinica detta malattia di Little, è proprio caratteristica: cranio “ care¬ 
nato „ e fronte “ olimpica „ (Fournier) (fìg. 48). Poiché non v’ha, nella costitu¬ 
zione intima dei tessuti, nessuna lesione vera che meriti di essere ricordata, si 
può ritenere non trattarsi di altro processo che di un ritardo di sviluppo. 

Quanto dicemmo finora si riferisce alla forma emiplegica, a quella, cioè, 
dovuta ad una encefalopatia unilaterale. Affatto diverse sono le conseguenze 
quando l’encefalopatia è bilaterale, quando ambi gli emisferi sono in preda a 
sclerosi corticale od a meningite cronica. Allora la degenerazione secondaria 
è bilaterale, e tale è anche l’emiplegia; tutti gli arresti di sviluppo che abbiamo 
studiato nella forma precedente nella metà del corpo opposta alla lesione 



(a) [I recenti studii di Luciani sulla fisiologia del cervelletto, di cui si parlerà fra poco, ten¬ 
dono a portare un po’ di luce anche su questa questione (S.)]. 
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emisferica, in questi casi si riscontrano in ambe le metà. Si è appunto a 
questa localizzazione bilaterale che sono dovute le diplegie. 

Finalmente, quando 1 focolai di encefalopatia sono disseminati, sia in un 
solo emisfero, sia in ambedue, anche gli arresti di sviluppo delle parti perife¬ 
riche sono disseminati; in ogni caso non sono mai così imponenti come 
quando la regione rolandica è più o meno gravemente compromessa. 


Sintomi. — Qualunque sia la forma anatomica dell’encefalite, il decorso 
generale dei sintomi è sempre su per giù questo: 

Fm dalla nascita , o durante la prima infanzia , si manifestano dei sintomi 
acuti caratterizzati da agitazione, febbre, nausee, vomiti; questo stato, che dura 
da uno o due giorni ad una o due settimane, è generalmente accompagnato a 
convulsioni, la cui caratteristica, secondo Strumpell, sarebbe di essere dapprima 
localizzate alle estremità e di poi generalizzarsi. Questo periodo acuto è pas¬ 
seggero; ad esso ne succede uno di apparente guarigione, il quale ha una durata 
che vana da qualche giorno a qualche settimana; è allora soltanto che assi¬ 
stiamo alla comparsa di una debolezza paralitica talvolta limitata ad un arto, 
tal altra diffusa a tutta una metà del corpo, altre volte, finalmente, estesa a 
tutta la muscolatura dell’organismo. 

Il periodo acuto febbrile, per quanto possa essere frequente, non è mai 
costante, e può mancare affatto, specialmente nei neonati. La malattia si mani¬ 
festa all’improvviso con una paralisi senza che nulla abbia potuto farla pre¬ 
vedere. Del resto, in gran numero di casi, la paralisi od il suo equivalente 
spasmodico esistono già sin dalla nascita, benché non sia molto facile 
constatarli, come fa notare Little, prima dell’età, nella quale il bambino 
comincia a muovere i primi passi. D’altra parte, pur ammettendo che una 
sindrome acuta debba sempre contrassegnare l’inizio dell’encefalopatia, non 
siamo sempre autorizzati ad ammettere a priori che questi fenomeni siansi 
manifestati durante la vita intra-uterina. 

Le forme cliniche più frequenti sono: Vemiplegia spastica , Vemiatetosi, Vemi¬ 
plegia coreica , Vatetosi doppia , la corea spasmodica , la paraplegia spastica e, 
finalmente, l 'idiozia, combinata oppur no colle forme precedenti. 

Tutti questi tipi tendono a confondersi l’uno con l’altro con una specie di 
insensibile degradazione. Però ciascuno di essi è talvolta così nettamente defi¬ 
nito, che se ne può tracciare un quadro schematico. 


Emiplegia spasmodica dell’infanzia. — Preceduto oppur non dal periodo 
febbrile, sul quale insiste Strumpell, il decorso dell’emiplegia spasmodica si 
distingue, sin dal suo inizio, per degli accessi epilettici, i quali differiscono da 
quelli dell’epilessia vera pel loro predominio agli arti del lato che in seguito 
sarà colpito da emiplegia, per la loro iniziale localizzazione alle estremità, per 
la loro consecutiva diffusione, pel loro subentrare, che costituisce un vero stato 
di male con elevazione della temperatura centrale (Bourneville e Vuillamier). 
Ma tutto ciò, a dire il vero, non è assolutamente costante. Le convulsioni 
possono essere limitate ad un solo arto, altre volte mancano. Ma ciò che 
specialmente caratterizza l’affezione si è il manifestarsi improvviso di un’emi¬ 
plegia flaccida. Se intervengono degli attacchi, l’emiplegia si manifesta non 
appena il bambino si risveglia dallo stato di male. Qualche volta essa non è 
chiara che dopo una serie di parecchi attacchi. 

Generalmente l’emiplegia è totale, affetta, cioè, i due arti e la metà della 
faccia. 
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E raro che sia completa, cioè l’impotenza funzionale non è mai assoluta 
e perciò della stessa intensità in ambo gli arti ed alla faccia: il suo massimo 
di intensità si riscontra all’arto superiore, ed in questo il gruppo dei radiali 
è generalmente più colpito degli altri gruppi muscolari. All’arto inferiore, il 
massimo di intensità della paralisi si riscontra nel dominio dello sciatico 
popliteo esterno. Si può stabilire come regola generale che la radice degli 
arti è sempre meno paralizzata delle loro estremità, come accade comune¬ 
mente nelle emiplegie di origine corticale. Riguardo alla faccia, l’emiplegia è 
sempre meno accentuata di quanto non possa farlo supporre a priori la lesione 
emisferica dei suoi centri motori. È superfluo avvertire che non si tratta mai 
che di una paralisi del facciale inferiore: la partecipazione dell’ipoglosso è 
sempre molto rara. 

Il periodo di emiplegia flaccida non dura più di una quindicina di giorni ; 
dopo i quali i riflessi cominciano ad esagerarsi, compare il clono del piede, 



Fig. 49. — Attitudini atetosiche delle danzatrici dell’isola di Giava. 


ed il piccolo ammalato entra nel periodo di emiplegia spastica, la quale è 
definitiva ed incurabile, e non differisce affatto da quella degli adulti in quanto 
ai suoi caratteri generali, ma se ne distingue per le seguenti particolarità: 

Le deformità dovute alle contratture sono gravissime; l’avambraccio è 
francamente flesso sul braccio, la mano è fortemente piegata sull’avambraccio 
in pronazione esagerata; le dita sono flesse sul palmo della mano o forte¬ 
mente estese, in attitudini che assomigliano affatto a quelle delle mani delle 
danzatrici dell’isola di Giava [V. fig. 49]. All’arto inferiore, il ginocchio è pure 
leggermente flesso ed il piede è in posizione equino-vara con tendenza alla 
lussazione dell’astragalo. Ma ciò che vi ha di ancor più particolare, si è l’atrofia 
diffusa dal lato emiplegico, sì agli arti che alla faccia col predominio già notato 
all’arto superiore. L’atrofìa, di cui parliamo, abbastanza studiata a proposito 
dell’anatomia patologica, aggiunge al quadro clinico dell’emiplegia spastica 
infantile la sua nota più caratteristica. 

I disturbi della sensibilità, in questa forma come in tutte le altre, sono 
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scarsissimi. La contrattura è talvolta dolorosa ed affetta il carattere di crampo. 

AlPmfuori di ciò e soltanto in un piccolo numero di soggetti, si possono riscon- 
trare delle zone di anestesia (Hirt). 

Emiatetosi. — Si è appunto nell’encefalopatia infantile che l’atetosi si 
mostra più conforme alla descrizione già data di questo disturbo di moto 

(V. più sopra), con questa sola particolarità di essere limitata ad una metà 
del corpo (1). 

Essa costituisce un sintonia aggiuntosi all’emiplegia. È però necessario far 
notare che l’instabilità muscolare propria dell’atetosi è incompatibile con lo 
stato di contrattura permanente. 

In altri termini, perchè nell’emi¬ 
plegia spastica dell’infanzia possa 
aversi un certo grado di atetosi, 
conviene che lo spasmo dei mu¬ 
scoli paralizzali non sia che rela¬ 
tivo e permetta dei movimenti più 
o meno estesi delle articolazioni. 

La fìg. 50 ci dà un’idea molto 
esatta dell’aspetto che presenta 
questa condizione indispensabile. 

Vi hanno adunque dei casi nei 
quali la contrattura è in certo 
modo corretta dall’atetosi ed in 
essi si trova sempre un’esagera¬ 
zione dei riflessi, meno grave che 
nella emiplegia esclusivamente 
spastica. Aggiungasi ancora che 
l’atrofia muscolare è tanto meno 
grave quanto più estesi sono i 
movimenti atetosici. Ma, qua¬ 
lunque sia il grado della contrat¬ 
tura e dell’atetosi, l’una relativa¬ 
mente all’altra, bisogna riferirle 
tutte e due allo stesso processo 
encefalopatico. Soltanto devesi 
dire che qui, come in ogni altra 
circostanza, predomina la diffe¬ 
renza di localizzazione, per la 
quale appunto si può spiegare la 
proporzionale gravità dell’emi- 

contrattura o dell’emiatetosi nelle encefalopatie infantili. In generale, si ammette 
che la contrattura sia dovuta a lesioni primitive o secondarie del fascio pira¬ 
midale stesso, mentre l’emiatetosi sarebbe dovuta a lesioni adiacenti a questo 
fascio, sul quale esse spiegherebbero un’azione irritante. Questo fatto ci con¬ 
duce a studiare i casi, nei quali le lesioni cerebrali non esercitano che un’azione 
irritativa sul fascio piramidale, casi che entrano nel quadro dell’atetosi pura 
senza contrattura propriamente detta. 

Dopo l’ordinario modo di iniziarsi (febbre, convulsioni, ecc.), i piccoli 



Fig. 50. — Emiatetosi. 


(1) Huet, Tesi di Parigi, 1889. 
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ammalati presentano dei movimenti atetosici, senza vera paralisi, senza con¬ 
trattura, senza esagerazioni dei riflessi, nè atrofia. L’emiatetosi così costituita 
non si distingue dall’atetosi pura che per la sua localizzazione unilaterale. 
Altrettanto si può dire dell’emicorea, varietà clinica più rara ad osservarsi nel¬ 
l’emiplegia dell’infanzia, ma la cui esistenza venne indubbiamente confermata 
da alcuni autori. La rapidità dei movimenti, la loro ampiezza, il fatto che essi, 
invece di essere limitati alle dita ed alla mano, si fanno a spese dei grandi 
segmenti degli arti, bastano quasi sempre a differenziare l’emicorea dall’emi- 
atetosi. Ma, se tali differenze sono qualche volta molto nette, nella pratica 
si incontrano delle analogie altrettanto strette e spesso ci si trova imbarazzati 
per pronunciarsi in uno o nell’altro senso. E accertato che l’emicorea e Perni- 
atetosi, nelle encefalopatie infantili, non ripetono la stessa causa od almeno 
non hanno la stessa localizzazione. D’altra parte, è impossibile non ricono¬ 
scere le strette affinità di queste due sindromi, che si associano l’una all’altra 
in proporzioni così eguali ed in modo così intimo che, in verità, non si sa 
con quale delle due si abbia a che fare. La difficoltà è altrettanto maggiore 
— e può anche dirsi invincibile — perchè non è affatto eccezionale vederle 
alternarsi o sostituirsi definitivamente Luna all’altra. 

Atetosi doppia. — Non abbiamo quasi nulla da aggiungere allo studio della 
sindrome, la cui descrizione venne già fatta da un punto di vista generale. 
Essa, d’altra parte, entra quasi interamente nella storia dell’encefalopatia 
atrofica dell’infanzia. Tutti i muscoli sotto il dominio del fascio piramidale 
sono in uno stato permanente di contrattura o semi-contrattura, animati da 
movimenti spontanei, rigidi, lenti, incessanti, esagerantisi durante i movimenti 
volontari. Anchq i muscoli della faccia sono contratti e mobili, donde una 
smorfia variabile nel grado, ma invariabile nel suo tipo. Si aggiungono con¬ 
trazioni passeggere, che si manifestano con una certa lentezza e che, sorve- 
nendo in muscoli già in contrattura, non modificano la fisionomia anormale 
del viso, ma solo la rinforzano in modo, per così dire, intermittente. Negli 
ammalati affetti da atetosi doppia le atrofie sono spesso ridotte alla loro 
più semplice espressione e, per trovarle, bisogna ricercarle accuratamente. 
Si capisce che una lesione emisferica bilaterale e simmetrica, che interessi le 
regioni prossime al fascio piramidale, ma non questo stesso, diano luogo ad 
un’atetosi doppia. Una lesione simile potrà produrre anche una corea cronica. 

La sola differenza fra la corea cronica bilaterale e l’atetosi doppia consiste 
nel carattere dei movimenti involontari proprii a ciascuna di queste due sin¬ 
dromi. Sappiamo che nella corea essi sono improvvisi, ampii, disordinati; 
spesso la faccia ne è risparmiata. I disturbi intellettuali sono pressoché sempre 
molto notevoli. 

Alcuni autori sostenevano che l’atetosi doppia e la corea cronica, malgrado 
le loro affinità d’origine, si distinguessero essenzialmente l’una dall’altra per 
alcuni caratteri abbastanza chiari da non permetterne la confusione. Huet, 
ad esempio, insisteva a ragione sulla mancanza della contrattura nella corea 
cronica (1) e sulla rarità colla quale si osservano i movimenti coreici nei 
muscoli della faccia, ecc. Se però questo si osserva nella generalità dei casi, 
non si potrebbe negare che tali differenze sono spesso assai poco marcate. 
La stretta parentela, l’identità di natura della corea cronica — specialmente 
quando ha tendenza allo spasmo — e dell’atetosi doppia, incontra sempre 


(1) Huet, Chorée chronique; Thèse de Paris, 1889. 
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maggior favore da parte degli autori. Ross, Gowers, Richardière e, special- 
mente Audry (1) in una monografìa molto erudita, tentarono metterla in chiaro. 
Sigm. Freud, ad esempio, descrisse una varietà clinica alla quale diede il nome 
di emiparesi coreica. Finalmente, Hallion osservò la combinazione di ambe le 
sindromi, corea ed atetosi, così perfetta che non la si potrebbe chiamare 
altrimenti che sindrome atetoso-coreica (2). 

Diplegie spastiche. — Con questo nome si designano le paralisi bilaterali 
congenite ed accompagnate da contrattura sopravvenute, sia fin dalla nascila, 

sia nei primi giorni o nei primi anni di vita, per lesioni simmetriche dei fasci 
piramidali. 

Da tutto quanto abbiamo esposto, possiamo farci un’ idea e dell’aspetto 
generale di questi stati spastici e del loro meccanismo patogenetico. 

La natura della lesione sembra affatto indifferente. La localizzazione di essa 
crea le varietà cliniche. Una lesione bilaterale della zona rolandica determina 
una emiplegia bilaterale spastica; una lesione bilaterale del lobulo paracen¬ 
trale determinerà una paralisi bilaterale dell’arto inferiore. Ed, anche in questo 
caso, si hanno infinite forme di passaggio dovute alla varia localizzazione 
nell’uno o nell’altro emisfero, e si possono vedere dei fenomeni atetosici o 
coreici di importanza variabile aggiungersi alla paralisi spastica. 

Si fu Little, che, pel primo, nel 1862, insistè sulle forme cliniche delle 
diplegie spastiche e che in un lavoro “ intorno all’influenza del parto distocico, 
del travaglio difficile, del parto prematuro e dell’asfissia dei neonati sullo 
stato fisico e mentale del bambino , gettò le prime basi del suo studio ezio¬ 
logico (3). Per non parlare che dello stato fisico, la diplegia ne costituisce 
la sindrome caratteristica. Ma questa diplegia si presenta in modo variabile. 
Little ricorda l’emiplegia spastica doppia e la corea congenita cronica già 
studiate, e vi aggiunge la contrattura generalizzata e la contrattura para¬ 
plegica. Freud, al quale dobbiamo importanti ricerche su questo argomento, 
confermò la parte più essenziale e più salda della classificazione di Little: egli 
considera tutte queste modalità sintomatiche come intimamente associate nel 
loro processo patogenetico. 

Contrattura generalizzata. — Si tratta di un’affezione che, a tutta prima, 
sembra identica all’emiplegia spastica bilaterale. La rigidità invade, sin dalla 
nascita, tutti e quattro gli arti, predominando agli inferiori; i riflessi tendinei 
sono esagerati, il clono del piede è molto manifesto. Spesso vi ha strabismo, 
non di rado nistagmo. Le convulsioni si osservano frequentemente, almeno 
nei primi giorni. Quando il bambino comincia a crescere ed a servirsi istin¬ 
tivamente dei suoi arti, ci si accorge che esso non è che lievemente paralitico , 
ed è appunto in ciò che consiste la differenza fra la contrattura generalizzata 
e l’emiplegia bilaterale. Lo spasmo degli arti superiori tende a scomparire a 
poco a poco e talvolta non ne rimane che una lievissima traccia. Qualche 
mese più tardi, quando cioè il bambino dovrebbe cominciare a muovere i 
primi passi, si vede che egli non vi si sa decidere; non vi è spinto come gli 
altri bambini della sua età; insomma, è in ritardo, e ciò non è tanto dovuto 
all’impotenza funzionale degli arti, quanto alla debolezza cerebrale ( impairment 
of volition , Little). Per la stessa ragione impara tardi a parlare, poi parla 


(1) J. Audry, L’athétose doublé et les chorées chroniques de l’enfauce, Parigi 1892. 

(2) Revue neurologique , 1892, p. 315. 

(3) Transactions of thè London Obsteirical Society , voi. II. 
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male e comprende anche con difficoltà., insomma è un bambino a svi¬ 

luppo ritardato, tardivo. E, ciò non pertanto, la malattia tende sempre verso 
la guarigione, una guarigione incompleta, specialmente perchè gli arti infe¬ 
riori conservano fatalmente un certo grado della loro contrattura primitiva. 

Contrattura paraplegica. — Localizzata agli arti inferiori, la contrattura 

affetta i caratteri di quella sindrome cosi speciale 
che Erb e Gharcot descrissero col nome di para¬ 
plegia spinale spastica e di tabe dorsale spastica. 
I bambini non cominciano a camminare che verso 
i 4 o 5 anni, la loro andatura è spastica con 
doppio piede equino, adduzione, flessione e rota¬ 
zione all’indentro delle coscie; i riflessi tendinei 
sono, ben inteso, molto vivi, e, nella posizione 
assisa, le gambe tendono a rialzarsi spontanea¬ 
mente dal suolo. Qualche volta si notano degli 
spasmi alla faccia, ai globi oculari ed anche al 
collo. “ La maggior parte degli ammalati sem¬ 
brano un po’ stupidi e non cominciano a parlare 
che fra i 2 ed i 6 anni; però non mancano affatto 
di intelligenza ed a scuola imparano bene quanto 
loro viene insegnato; in essi non è l’intelligenza 
che difetta, ma vi è piuttosto uno stato spasmo¬ 
dico, che ostacola i movimenti dei muscoli di cui 
si serve l’intelligenza per esprimersi (1). 

La contrattura paraplegica, sia primitiva che 
secondaria ad una contrattura generalizzata, ha 
minor tendenza a guarire della contrattura degli 
arti superiori. La mancanza di vera paralisi, che 
fu notata in qualche caso, non basta a differenziarla, insomma, dalle paraplegie 
vere spastiche che possono produrre le encefalopatie infantili. 

Insomma, i tipi morbosi, che abbiamo descritto, sono tutti intimamente 
collegati pel loro modo di origine e di 
sviluppo. Poco importa che in uno pre¬ 
ponderi lo spasmo, nell’altro, invece, la 
paralisi, e che in un terzo domini la scena 
l’instabilità muscolare. Se ciascuna delle 
varietà descritte si presenta talvolta con 
quella purezza schematica che conviene 
ad una dimostrazione didattica, la verità 
delle cose esige che questi quadri, indi¬ 
spensabili per lo studio, debbano essere 
posti in disparte quando i fatti concreti 
non se ne scostino. Ciò non infirma 
affatto l’unità della malattia di Little, cioè 
dell’encefalopatia spastica specialmente 
congenita. 

La contrattura generalizzata pare sia spesso dovuta ad emorragie meningee 
superficiali, vicine al solco interemisferico, ed estendentesi lateralmente sino 
alla scissura di Silvio. Si capisce che l’assorbimento progressivo del coagulo 


Fig. 51. — Malattia di Little. 


Fig. 52. — Malattia di Little, 
posizione seduta. 


(1) Pierre Marie, Dici, encycl. des Se. méd., 4“ serie, voi. XIII, p. 233. 
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costituisca la prima condizione del miglioramento, e che, d’altra parte, il foco¬ 
laio principale, limitato alla regione paracentrale della zona rolandica, intrat¬ 
tenga per un tempo molto più lungo lo spasmo degli arti inferiori. Le emorragie, 
delle quali teniamo parola, sono frequenti nei parti distocici e laboriosi. Ma 
questa non è la sola causa della contrattura generalizzata, perchè essa può 
manifestarsi dopo la nascita verso il terzo o quarto anno di vita, come l’emi¬ 
plegia spastica, in seguito a malattie infettive (1). 

Disturbi intellettuali. — Quando le lesioni determinate dalla sclerosi cere¬ 
brale, da emorragie, da rammollimento, da meningo-encefalite occupano la 
regione frontale e, specialmente, quando queste lesioni sono circoscritte al 
solo lobo frontale, tutta la sintomatologia può essere rappresentata soltanto da 
disturbi psichici che, in generale, si caratterizzano per un arresto dello sviluppo 
intellettuale. Si capisce di leggeri che le lesioni della sola zona rolandica non 
determinano che fenomeni motori spastici. Non vi ha quindi nessuna regola 
assoluta riguardo all’esistenza di disturbi intellettuali nelle encefalopatie infan¬ 
tili, e se, conformemente all’opinione di Bourneville, esiste una relazione abba¬ 
stanza intima fra il grado dell’emiplegia e lo stato intellettuale, pure è fuori 
dubbio che molti bambini affetti da sclerosi cerebrale non sono nè idioti, nè 
imbecilli, e neanche tardivi. L’insufficienza dello sviluppo intellettuale è molto 
più frequente a riscontrarsi nei casi di lesione bilaterale che non in quelli 
di lesione unilaterale; e pure, converrà tener presente che il rapporto fra i 
fenomeni paralitici e gli psichici è affatto contingente: vi hanno individui 
affetti da atetosi bilaterale, nei quali l’intelligenza è suscettibile di un perfe¬ 
zionamento normale. 

Si è a Bourneville ed ai suoi allievi che devesi la conoscenza dei rapporti 
esistenti fra le encefalopatie infantili e l’idiozia. Questa verrà studiata in 
seguito; ma già in questo capitolo diremo qualche parola dell’alterazione 
fondamentale delle funzioni della vita di relazione dalla quale dipendono tanti 
disordini psichici secondari: l’afasia. 

Gotard fece una osservazione della più grande importanza: “ È un fatto 
straordinariamente notevole che, qualunque sia il lato della lesione cerebrale, 
gli individui emiplegici fin dall’infanzia non presentano mai afasia, cioè aboli¬ 
zione della facoltà del linguaggio con conservazione più o meno completa del¬ 
l’intelligenza., e ciò anche quando tutto l’emisfero sinistro è atrofizzato „. 

Bernhardt dice presso a poco lo stesso: “ Nei bambini, non vi ha che un 
numero relativamente piccolissimo di casi, nei quali l’afasia persista come 
sintoma permanente Si può evidentemente ammettere con Gotard che in 
un cervello sclerosato o di sviluppo appena abbozzato, la funzione suppletoria 
è disimpegnata dai territori risparmiati. In altri termini il cervello utilizza 
tutto ciò che gli resta per supplire a funzioni alle quali le parti rimaste sane 
non erano destinate. Quando esiste un’atrofìa della terza circonvoluzione 
frontale sinistra, la mancanza di afasia può essere attribuita alla funzione 
vicaria della terza circonvoluzione frontale omonima destra. Se la lesione 
affetta anche la terza circonvoluzione dei due lobi frontali, il compenso può 
farsi da altre regioni della corteccia. Finalmente, quando, invece di essere 
congenita, la sclerosi invade il centro della parola in un’epoca, nella quale il 
bambino ha già cominciato a parlare, la stessa supplenza può attivarsi dalle 
circonvoluzioni non predestinate. Ma ecco un fatto che dimostra come la 
clinica e l’anatomia patologica si accordano sempre più per confermare i 


(1) Sigm. Freud, Bevue neurologique , 1893, p. 182. 
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risultati dell’esperienza: il ristabilimento regolare della funzione è tantomeno 
compromesso quanto più tenera è l’età, in cui avviene la lesione; il che è 
quanto dire che la funzione del linguaggio è tanto più sicura quanto meno 
specializzate sono nelle loro attività le circonvoluzioni cerebrali. 

Epilessia. — L’epilessia delle encefalopatie infantili costituisce una sindrome 
la quale occupa un posto così importante nella nosografia dell’epilessia essen¬ 
ziale, che ci riesce impossibile consacrarvi qui una descrizione completa. Molte 
epilessie dette essenziali non sono che la manifestazione tardiva di un’encefa¬ 
lopatia infantile pervenuta al suo stadio anatomico definitivo. Questo fatto 
basta per ispiegare come molti bambini affetti da emiplegia spastica diventano 
epilettici , all’approssimarsi dell’età adolescente, quando cioè la fine del pro¬ 
cesso di sclerosi coincide col completo sviluppo del cervello. 

Diagnosi. — Il problema si presenta sotto diversi aspetti, pure essendo 
sempre, in fondo, lo stesso. Clinicamente l’encefalopatia, lesione squisitamente 
sclerosante, si traduce con sintomi varii: emiplegia spastica, emiatetosi, con¬ 
trattura generalizzata, paraplegia spastica, ecc., ma per noi si tratta pur sempre 
di diagnosticare la sclerosi encefalica od, in via più generale, l’encefalopatia 
con tendenza all’atrofia. 

Il concetto diagnostico è subordinato a due condizioni principali: l’affe¬ 
zione, qualunque essa sia, è congenita o posteriore all’epoca della nascita? 

Quando si ha da fare con un’affezione congenita, la diagnosi non può 
essere dubbia. La lesione è quasi sempre cerebrale. Quando, invece, i feno¬ 
meni paralitici od esclusivamente spastici si manifestano nella prima infanzia, 
la diagnosi può riuscire spesso difficile. Converrà allora studiare accurata¬ 
mente i sintomi e considerare i casi, nei quali essi potrebbero manifestarsi, 
uno per uno separatamente, all’infuori di qualsiasi lesione encefalica. 

E, prima di tutto, ci ricorderemo che la forma di encefalopatia descritta 
da Strumpell col nome di polio-encefalite acuta può simulare una meningite 
tubercolare : febbre, vomiti, convulsioni, non sono questi presso a poco i 
sintomi iniziali della meningite dei neonati? La difficoltà diagnostica è mag¬ 
giore ancora in quanto che anche la meningite è talvolta seguita da emi¬ 
plegia. Bisogna pur convenire che gli elementi diagnostici non ci saranno forniti 
che dal decorso dell’affezione. 

I tumori cerebrali sono rari nei bambini. Non si potranno guari sospettare 
nei casi di emiplegia spastica, essendo essi pressoché sempre unilaterali. Ma, 
anche in questi casi, le monoplegie sono molto più comuni dell’emiplegia 
totale, e sono sempre accompagnate dall’ insieme sintomatico determinato 
dall’irritazione e dalla compressione da parte del neoplasma. 

L’isterismo determina delle emiplegie, nelle quali l’atrofìa acquista talvolta 
una grande importanza. Questa, anche nei bambini molto piccoli, non è cosi 
rara come si credeva prima di Charcot. Basterà ricordare questa possibilità 
per evitare ogni errore diagnostico, perchè l’isterismo non è quasi mai costi¬ 
tuito esclusivamente dall’emiplegia spastica. Lo studio ulteriore di questa 
neurosi ci fornirà i caratteri per riconoscerla. 

La paralisi spinale atrofica dell’infanzia comincia il più spesso come la 
polio-encefalite con febbre e convulsioni, ed è affatto eccezionale che assuma 
il tipo emiplegico dell’encefalopatia. Ma ciò che la farà sempre differenziare da 
questa si è il fatto che le sue paralisi, qualunque ne siano le localizzazioni, 
sono sempre flaccide ed accompagnate da perdita dei riflessi tendinei. 
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Le pseudo-paralisi sifilitiche , che anch’esse sono talvolta emiplegiche, con¬ 
sistono in disturbi motori legati ad artropatie specifiche (Parrot, Troisier). Il 
crepito delle superficie articolari è un fatto costante che ne indica immediata¬ 
mente la natura, ed al quale pressoché costantemente, quali elementi di 
diagnosi sicura, si aggiungono le eruzioni cutanee della sifilide ereditaria. 

Le paralisi ostetriche così bene studiate da Danyau, Guéniot, Roulland, 
sono generalmente secondarie a parti distocici, e nella patogenesi loro hanno 
il più spesso gran parte le manovre del parto artificiale. Converrà quindi 
tener ciò presente, per non confondere queste paralisi con qualcuna delle 
paralisi congenite di Little. Basterà perciò ricordare, che esse sono sempre 
limitate a gruppi muscolari molto circoscritti, e dipendenti in certo modo 
dalla compressione meccanica esercitata sul tronco nervoso di questi gruppi 
muscolari. L’anamnesi accurata ci toglierà d’imbarazzo. 

Le paraplegie spastiche , fra le quali vi ha la tabe dorsale spastica, dipen¬ 
dono da una quantità di affezioni spinali, il cui quadro clinico è talvolta 
identico a quello delle paraplegie da encefalopatia dell’infanzia: i tumori 
rachidei, il morbo di Pott, la pachimeningite dorso-lombare tubercolare, deter¬ 
minano delle paraplegie di questo genere. Però nessuna di queste affezioni 
decorre senza interessare, ad una data epoca, e ad un grado qualunque gli 
organi centrali deputati alla sensibilità ed i nuclei gangliari spinali degli 
organi ano-genito-urinarii. Questo fatto basta per differenziarle, quando se 
ne ignori l’origine reale, il tempo della comparsa ed il decorso. 

Riguardo poi al poter diagnosticare con certezza la lesione encefalica 
(emorragia, rammollimento, sclerosi, ecc.) dalla quale dipendono i varii disturbi, 
che affliggono il paziente, non ci è dato che fare delle ipotesi secondo ciascun 
caso in particolare. Astrazione fatta da quanto si disse a proposito della 
paralisi di Little, un solo fatto ci autorizza a pronunciare una diagnosi sicura, e 
si è quando delle paralisi periferiche dei nervi craniani vengono ad aggiungersi 
all’insieme dei disturbi motori o spastici determinati dall’encefalopatia propria¬ 
mente detta. Quando sopravvengono di tali paralisi, si può affermare che 
sono affette le meningi. È vero però che questa forma di encefalopatia infantile 
è di gran lunga la meno frequente. 

Prognosi. — Le encefalopatie infantili sono tanto più gravi, sotto ogni 
riguardo, quanto più si manifestano lontano dall’epoca della nascita, cioè ad 
un’epoca della vita, nella quale la funzione suppletoria delle parti rimaste sane 
del cervello è più difficile ad effettuarsi. Esse quindi determinano sempre delle 
infermità; e l’infermità, per quanto concerne l’atrofìa dei muscoli e delle ossa, 
contrariamente a quanto succede polla funzione, è tanto maggiore, quanto più 
precoce è la lesione. Riguardo all’epilessia, si può dire che, se aggrava il 
quadro sintomatico delle encefalopatie infantili, non è allo stesso grado come 
in quelle dell’adulto. Bourneville e Wuillamier dimostrarono che negli ammalati 
affetti da emiplegia infantile spastica, gli accessi epilettici vanno sempre più 
diradandosi e che, verso l’età dei trent’anni, finiscono spesso collo scomparire 
completamente. 

Cura. — L’encefalopatia atrofica dell’infanzia, qualunque ne sia la forma, 
sfugge alle risorse terapeutiche. Se è congenita nulla possiamo fare contro 
di essa. Però, se è vero che la difficoltà e la lentezza del parto possono deter¬ 
minare nel feto delle gravi lesioni circolatorie, conviene domandarsi se la sin- 
fìsiotomia non costituisca il mezzo profilattico per eccellenza (Pinard). Nel 



206 


Malattie degli emisferi cerebrali 


neonato la malattia si manifesta così bruscamente e produce delle alterazioni 
del cervello così profonde che equivalgono ad una deformità congenita. 

Più tardi, essa costituisce sempre una sorpresa, qualche cosa che non è 
più possibile prevedere che prevenire; pur supponendo che il medico potesse 
agire, egli non arriverebbe assolutamente mai in tempo. 

Le deformità atrofiche degli arti sono di pertinenza esclusivamente chi¬ 
rurgica. L’equinismo non può essere corretto che coll’ablazione dell’astragalo 
e colla tenotomia. Il piede valgo sarà corretto più o meno completamente 
colla sezione dell’aponeurosi plantare. Pelle deformità dell’arto superiore, gli 
stessi mezzi riescono a risultati molto inferiori. I mezzi ortopedici non valgono 
meglio. Lo stiramento dei nervi proposto contro gli spasmi dolorosi costitui¬ 
rebbe un mezzo di cura buono, ove non avesse per conseguenza possibile 
l’aumento delle convulsioni epilettiformi (1). 

Pella cura dei disturbi psichici, non si deve nulla sperare che dai metodi 
pedagogici e dall’educazione intellettuale, preconizzati da Bourneville, e che 
in certi casi, — conviene proclamarlo altamente, — furono seguiti da meravi¬ 
gliosi risultati. 


Idiozia 

u L’idiota, dice Esquirol, è un individuo, nel quale le facoltà intellettuali, 
istintive e morali non si sono sviluppate „. Prima di Esquirol, questa defini¬ 
zione si applicava tanto alla idiozia quanto alla demenza; ciò non pertanto, 
tale definizione è incompleta, nel senso che vi ha un’idiozia acquisita ed una 
congenita. “ Vi hanno bambini, dice Giulio Voisin, i quali hanno potuto acqui¬ 
stare qualche facoltà, che poi ben presto perdettero. Ma data la tenera età del 
soggetto (in media da 2, 3 a 7 anni), data l’impossibilità nella quale si tro¬ 
vano di risvegliare od acquistare di bel nuovo le loro facoltà, noi conserveremo 
ad essi il nome di idioti „. Ora, fatto importante a tenersi presente, l’idiozia 
acquisita non può migliorare tanto quanto la congenita. 

Cause dell’idiozia. — Le cause dell’idiozia debbono essere ricercate non 
solo nell’ereditarietà e durante la gravidanza, ma anche nelle modalità del 
parto e dopo la nascita. Riguardo all’ereditarietà, basterà dire che l’idiozia è 
l’ultimo grado della degenerazione mentale. 

Durante la gravidanza certe cause possono agire sia sulla madre, sia sul feto. 

I traumi, le malattie infettive, le intossicazioni hanno una influenza sulla 
madre od agiscono direttamente sul feto. Le emozioni, gli spaventi agiscono 
soltanto sulla madre. 

D’altra parte, il feto nella sua vita endo-uterina, può essere soggetto a 
meningiti e ad encefaliti. L’alcoolismo paterno o materno fa parte delle cause 
ereditarie, ma, pella sua importanza, deve essere ricordato in modo particolare. 
La consanguineità non giuoca che una parte indubbiamente molto piccola 
nell’eziologia dell’idiozia. 

Durante il parto si invocarono la compressione della testa nel passare 
attraverso al bacino, la compressione esercitata dal forcipe, i giri del cor¬ 
done ombellicale attorno al collo del feto. 


(1) Ch. Fére ed Ed. Smith, Bull, de la Soc. de Méd. mentale, 1883. 

(2) Questo paragrafo venne redatto dal sig. dott. Londe. 
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Dopo la nascita, si trasse in causa l’uso viziato delle compressioni del cranio 
esercitate sul capo dei bambini da cuffie speciali, quali, ad es., quelle che 
si usano nella Normandia o nei dintorni di Tolosa (1). 

Nella prima età, le cause predominanti sono ancora costituite dalle menin¬ 
giti e dalle encefaliti con o senza convulsioni, dall’epilessia e poi da tutta la 
serie delle malattie infettive (tifo, febbri eruttive, ecc.). 

Convien fare una menzione speciale della cachessia pachidermica, causa 
dell’idiozia mixoedematosa, accompagnata da sterilità. Questo punto d’ezio¬ 
logia fu bene illustrato da Bourneville, Séglas e Bricon. 

Classificazione anatomo-patologica. — Bourneville ha tentato una classi¬ 
ficazione anatomo-patologica dell’idiozia, che riproduciamo testualmente: 

1° Idiozia sintomatica dell’idrocefalo od idiozia idrocefalica; 

2° Idiozia sintomatica della microcefalia od idiozia microcefalica; 

3° Idiozia sintomatica di un arresto di sviluppo delle circonvoluzioni; 

4° Idiozia sintomatica di un’anomalia congenita del cervello (porencefalia 
veia, mancanza del corpo calloso) o di un vizio di conformazione patologico 
(pseudo-cisti, focolai di rammollimento giallo, pseudo-porencefalia, ecc.) (2); 

5° Idiozia sintomatica della sclerosi ipertrofica o tuberosa (Brissaud e 
Bourneville); 

6° Idiozia sintomatica della sclerosi atrofica: a ) sclerosi di uno o di ambo 
gli emisferi; b) sclerosi di un solo lobo del cervello; c) sclerosi di poche cir¬ 
convoluzioni soltanto ; d) sclerosi zigrinata del cervello (?) ; 

7° Idiozia sintomatica di meningite o meningo-encefalite cronica od 
idiozia meningitica; 

8° Idiozia con cachessia pachidermica od idiozia mixoedematosa, legata 
alla mancanza della ghiandola tiroide; 

9° Idiozia sintomatica di tumori cerebrali (3). 

Insomma, non si hanno lesioni a vero dire specifiche della idiozia e non 
dobbiamo quindi insistervi ulteriormente. 

Sintomatologia. — Gli idioti hanno un viso che spesso permette di 
riconoscerli a prima vista; però, da questo punto di vista, è necessario distin¬ 
guere l’idiozia acquisita dalla congenita. Sono quelli appartenenti alla seconda 
categoria che si presentano con una fisionomia ributtante, bestiale, caratteriz¬ 
zata dalle stimmate fisiche più marcate di degenerazione. L’asimmetria facciale 
è spiccata, le bozze frontali sono ineguali o inegualmente sporgenti gli zigomi. 
Il mascellare superiore è prominente (prognatismo), anche l’inferiore può essere 
tale od, al contrario, molto sfuggente; l’angolo facciale ne viene quindi gran¬ 
demente modificato. I denti sono cariati, irregolarmente disposti, striati e di 
forma anormale (microdontismo, macrodontismo). “ La prima e la seconda 
dentizione sono in generale ritardate „ (Tesi della Signora Sollier). La lingua 


(1) Jules Voisin, L'Idiotie, 1893. 

(2) “ Nella porencefalia vera vi ha comunicazione della depressione col ventricolo laterale. 
Nella pseudo-porencefalia questa comunicazione non esiste. Però tale mancanza di comunicazione 
non ha un valore assoluto giacché è ragionevole supporre che un processo necrobiotico possa 
distruggere completamente la sostanza cerebrale sino al ventricolo laterale e stabilire cosi una larga 
comunicazione con esso „ (Bourneville e Sollier). Nella porencefalia vera le circonvoluzioni sono 
disposte a raggi attorno ai pori che le circondano; nella pseudo-porencefalia le circonvoluzioni 
sono irregolarmente interrotte nel loro decorso. 

(3) Progrès médical , 1893, n. 25, p. 465. 
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e le labbra sono tumide, lo sguardo ebete e vago. Si osserva anche strabismo 
paralitico o funzionale; in tal caso si ha “ pressoché sempre uno strabismo 
convergente legato a difetto di rifrazione ed in rapporto con ipermetropia 
frequente negli idioti come negli animali „ (J. Voisin). È noto che la miopia 
è invece, come si sa, dovuta all’educazione. Le orecchie hanno il padiglione 
molto allontanato dal capo ed il lobulo aderente (Morel). 

Finalmente, si riscontrano deformità del cranio, microcefalia, macrocefalia, 
brachicefalia, ecc. A seconda che il difetto di sviluppo colpisce il frontale, lo 
sfenoide, il parietale (regione temporo-parietale) o l’occipitale, si constata 
mancanza o difetto dei centri intellettuali o sensoriali del gusto, dell’odorato, 
dell’udito, della vista. Così, secondo Tamburini e Morselli, la brachicefalia 
in un idiota indica un sistema sensoriale molto imperfetto. Secondo Benedikt, 
“l’aplasia dei lobi occipitali si accompagna a cecità corticale congenita „. 

Gli idioti a faccia simmetrica, a cranio regolare, a fisionomia piacevole, 
il cui viso, insomma, inganna, sono soggetti, nei quali l’idiozia è acquisita. 

L’idiozia, sia essa congenita od acquisita, è completa ed incurabile od 
incompleta e suscettibile di miglioramento, benché, in via generale, l’idiozia 
acquisita sia più grave ed abbia minori probabilità di miglioramento della 
congenita. 

Riguardo all 'imbecillità, che, secondo J. Voisin (1), costituisce il 3° grado 
dell’idiozia, essa è “ caratterizzata dalla rudimentale esistenza di tutte le facoltà 
intellettuali, istintive e morali, e dal pervertimento od instabilità di esse „. 

Per ultimo, abbiamo la debolezza mentale , caratterizzata dalla debolezza o 
dalla mancanza di equilibrio di queste facoltà. 

Noi abbiamo preso specialmente in considerazione gli idioti propriamente 
detti, gli idioti extra-sociali di Sollier; perchè gli imbecilli sono piuttosto 
anti-sociali (2). 

La diagnosi dell’idiozia può esser fatta molto presto, prima dell’età di due 
anni, colla più grande probabilità. Così la mancanza dell’istinto della propria 
conservazione che caratterizza il massimo grado di idiozia può osservarsi fin 
da questa età, come può rilevarsi da ciò che il bambino non cerca il seno 
materno, oppure non poppa anche quando la madre gli mette il capezzolo 
in bocca. Altre volte il bambino “ non fa che gridare „, “ non dorme mai „, 
non sorride mai. 

La prima cosa da fare in presenza di un bambino sospetto di idiozia fin 
dalla prima età, sarà di esaminarne successivamente i varii sensi e le varie 
sensibilità, ciò secondo l’età del paziente. 

La funzione della vista nell’idiota può mancare od essere ritardata. Nor¬ 
malmente, il neonato comincia a distinguere la luce dall’oscurità verso l’ottavo 
giorno. Si riconosce che esso non vede dal constatarne lo sguardo incerto 
e vago. 

Ciò che generalmente manca nell’idiota si è il centro sensoriale stesso, 
perchè l’apparato sensoriale periferico rimane assolutamente o relativamente 
intatto. 

La visione bruta può essere conservata, anche quando l’idiota non pos¬ 
siede alcuna nozione di distanza, di rilievo. Questo fatto ci indica fin d’ora che 


(1) Nelle altre classificazioni proposte dagli autori, rimandiamo il lettore al libro di G. Voisin. 
Così Magnan divide gli idioti in: 1° idioti spinali; 2° idioti spinali cerebrali posteriori; 3° idioti 
spinali cerebrali anteriori. 

(2) Sollier, Psychologie de l'idiot et de Vimbécile , 1891. 
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negli idioti, nei quali esiste il centro sensoriale, ciò che li rende tali, si è la 
mancanza delle fibre di associazione fra i varii centri delle immagini senso¬ 
riali. Riguardo all’occhio si osserva anche ineguaglianza delle pupille, nistagmo, 
retinite pigmentaria, atrofia della coroide, restringimento del campo visivo. 1 

“ Il gusto e l 'odorato negli idioti e negli imbecilli sono quasi sempre allo 
stato rudimentario Ma vi hanno, su questo punto, grandi differenze a seconda 
degli individui. Talvolta la vista dei cibi modifica la loro fìsonomia ed il loro 
atteggiamento e provoca da parte loro delle grida, dei grugniti; tal’altra essi 
rimangono impassibili. Il gusto può mancare od essere pervertito a tal punto 
che arrivano a mangiare i loro escrementi. Vi hanno degli idioti ghiotti, e di 
quelli che non vogliono mangiare, tanto che si è obbligati a nutrirli colla 
sonda; finalmente, ve ne hanno che ruminano. 

L'udito è negli idioti relativamente bene sviluppato; se ne vedono, ad 
esempio, di quelli che ritengono abbastanza facilmente le arie di canzoni, 
delle quali non capiscono nessuna parola. Così J. Voisin ritiene la musica un 
mezzo per riconoscere se un idiota capisce davvero oppure non. Vi ha un 
numero molto maggiore di “ idioti ciechi che di idioti sordi „. 

Negli idioti si osserva sempre un ritardo nello sviluppo del senso musco¬ 
lare , sia negli arti inferiori (andatura), sia nei superiori (preensione). Così si 
vedono dei soggetti, che, non potendo camminare, pure possono mangiare 
da sè (astrazion fatta però dei casi di lesioni cerebrali e midollari speciali). 
D’altra parte ve ne sono di quelli che sanno leggere e scrivere eppure non 
sono capaci di vestirsi da sè. 

Spesso, pur avendo intatto il senso muscolare, non lo esercitano, proba¬ 
bilmente perchè non ne provano soddisfazione alcuna. Essi restano inerti. 
Per contro, nulla di più frequente che osservare in altri dei movimenti auto¬ 
matici di oscillazione del tronco e dei tics. La masturbazione stessa, così fre¬ 
quente in questi soggetti, non è talvolta che un tic. 

Ciò non pertanto, riesce di trovare la ragione di certi tics in un piacere 
speciale. Alcuni ammalati si provocano dei fosfeni sfregando il bulbo oculare. 
Considerata da questo punto di vista, la masturbazione, senza istinto venereo, 
non si scosta dalla natura di un tic. 

Gli organi genitali presentano delle deformità in rapporto oppur non colla 
masturbazione. Le anomalie o deformazioni congenite dei genitali furono accu¬ 
ratamente studiate da Bourneville e Sollier nei maschi, da J. Voisin nelle fem¬ 
mine; noi non insisteremo su di esse. 

Ciò che dobbiamo qui notare si è che gli idioti non sono forzatamente 
sterili, come lo sono appunto gli idioti cretinoidi. La pubertà, dice Voisin, 
non è ritardata nelle ragazze idiote; le menstruazioni si fanno regolarmente. 
Ma i figli delle idiote non vivono. Nel maschio, invece, la pubertà è ritardata. 

L’istinto sessuale è raramente sviluppato ed esagerato negli idioti pro¬ 
priamente detti; di frequente lo è invece negli imbecilli, e si vedono delle 
ragazze perverse inventare delle storie di violazioni assolutamente false, dalle 
quali bisogna guardarsi tanto più in quantochè spesso si trova in esse l’imene 
lacerato per la masturbazione. 

“ La sensibilità cutanea negli idioti è molto ottusa *. Sono pure insensibili 
al freddo ed ai cambiamenti della temperatura esterna. Nell’inverno cadono 
talvolta in uno stato di torpore paragonabile a quello degli animali ibernanti. 
Altri, di estate, vanno soggetti a periodi di eccitamento. Il senso della fame 
e della sete può mancare od essere esagerato negli idioti. Finalmente le loro 
abitudini viziate, lascive, sono a tutti note. 

14. — Tr. Med. — Malattie dell' Encefalo , VI, p. l a . 
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Dopo aver passato in rivista le sensazioni degli idioti, conviene studiarne 
il linguaggio. 

Il linguaggio dell’ idiota può consistere soltanto in grugniti bestiali. Se 
pure egli arriva a parlare, ciò succede sempre tardivamente. Così, mentre di 
norma il bambino perviene a dire “ papà „, “ mamma „ verso i 10 o 12 mesi, 
l’idiota non comincia a parlare che da tre ad otto anni e con monosillabi. 

I suoi progressi sono lenti ed il suo linguaggio può restare rudimentario. 
Però vi hanno molti idioti i quali parlano senza sapere ciò che dicono, e 
sarebbe erroneo crederli intelligenti perchè parlano. “ I microcefali sono ciar¬ 
loni, mentre i macrocefali sono piuttosto taciturni „ (J. Voisin). 

La memoria può essere buonissima pur essendo compagna ad una intel¬ 
ligenza molto mediocre. Sovente allora essa è soltanto parziale, come se ne 
possono vedere esempii numerosi in quei prodigiosi calcolatori, i quali hanno 
poi le altre facoltà affatto rudimentarie. 

Converrà tener presente che nell’idiota si possono osservare tutte le forme 
d’afasia studiate finora: sordità verbale o psichica, afasie sensoriali (agrafìa, 
afasia motoria, ecc.). 

Spesso, si ha la predominanza di uno dei centri del linguaggio. Così certi 
ammalati hanno una bella calligrafia mentre leggono molto male. 

Dopo l’afasia conviene subito ricordare i disturbi della pronunzia delle 
parole: il tartagliamento, la balbuzie, il sigmatismo (blésité, zézaiement) (a), 
più frequenti negli imbecilli. 

Riuscirà molto istruttivo aver studiato il linguaggio di un idiota prima di 
educarlo, perchè coltivando specialmente il centro più adatto a svilupparsi, 
si potranno ritrarre i maggiori vantaggi. 

I sentimenti , non occorre dirlo, sono pochissimo sviluppati. In via eccezio¬ 
nale si assiste al risveglio dei sentimenti affettivi pegli intimi o dei sentimenti 
d’amicizia. Il più sovente si riesce a dominarli prendendoli dal lato dell’inte¬ 
resse, della gola o dell’amor proprio (J. Voisin). 

Si vede con quali mezzi potremo farci un’idea dello stato della loro intel¬ 
ligenza. Questa, di fatti, è in relazione colla ricchezza del cervello in fasci di 
associazione dei diversi centri fra di loro; e lo scopo della cura dell’idiozia 
si è appunto di aumentare queste vie di associazione, di accrescere, cioè, l’as¬ 
sociazione delle idee. La mancanza di discernimento nell’idiota, è dovuta a 
ciò che i suoi centri delle immagini sensoriali, — se pure esistono, — restano 
indipendenti l’uno dall’altro: egli non può quindi fare dei paragoni fra le 
immagini ricevute e quelle impresse nella corteccia. A più forte ragione, 
quindi, le idee astratte, l’idea dell’infinito, ad esempio, sono assolutamente 
inconcepibili per l’idiota. 

Lo sviluppo intellettuale dell’idiota non è soltanto ritardato, lento ed 
incompleto, ma accade spesso di vederlo regredire. Lo scopo della cura sarà 
quindi di opporsi a tale regressione. E questa cura sarà agevolata dalla cre¬ 
dulità, dalla suggestionabilità, dalla docilità dell’idiota. L’imbecille è molto 
più ribelle. Le idee di persecuzione o di soddisfazione che si osservano negli 
idioti epilettici sono di prognosi infausta. L’alternarsi dei periodi di eccita¬ 


ta [La 8 ha suono aspro, disaggradevole, o prende un carattere sibilante, spiacevole ad udirsi, 
come quando mancano i denti {zézaiement); oppure è pronunciata come il th degli Inglesi {blésité), 
risultandone la favella sibilante dei giovanotti alla moda, i quali, in quest’atto, sporgono alquanto 
1 apice della lingua, tino a fargli toccare il labbro inferiore, fra le arcate dentarie non sufficien¬ 
temente allontanate fra di loro (S.)]. 
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zione e di depressione non sono affatto di buon 
della perfettibilità del soggetto. 


augurio dal punto di vista 



Idiozia mixoedematosa. — Secondo Bournevillle, la si può diagnosticare 

prima °d al m eno fin dall’età di due anni. Se ne trova un bell’esempio nel libro 

d. J. Voisin. La storia del “ Pacha di Bicètre „ è a tutti nota (1), ve ne ha pure 
un altro caso pubblicato F 

da Ball (U Encéphale, 

1882). Oltre l’arresto di 
sviluppo intellettuale, 
che fa entrare l’affe¬ 
zione nell’idiozia, oltre 
le modificazioni della 
pelle che le fecero dare 
il nome di cachessia pa¬ 
chidermica, cute secca, 
giallastra, inspessita, 
uno dei caratteri più 
spiccati dell’afTezione è 
la lentezza e la rarità 
dei movimenti dei sog¬ 
getti che ne sono colpiti. 

Essi hanno, in certo qual 
modo, una “ ripugnanza 
a muoversi „ ed a torto 
si volle talvolta dare alla 
malattia il nome di idio¬ 
zia cretinoide , perchè il 
cretinesimo si accom¬ 
pagna a gozzo, mentre 

il mixoedema è carat- Fl &- 53, — 11 “ Paclia di Bicétre „ (idiozia mixoedematosa). 

terizzato dall’atrofia o 

dalla mancanza del corpo tiroide. Bourneville ha studiato accuratamente questi 
due^ stati (2). D’altra parte è noto che il mixoedema non può manifestarsi che 
nell adulto. Ma tanto per questa forma quanto pei caratteri generali e per la 
cura di questo stato morboso, rinviamo il lettore alla Revue générale di 
G. Ihibierge (Gaz. des liòp., 1891). Ricordiamo tuttavia i risultati sorprendenti 
che si ebbero dall’ingestione di piccole quantità di tiroide di montone (un lobo 
da 1 a 2 gr.) ogni uno o due giorni. 


Prognosi e cura. Il primo senso che il medico dovrà cercare di educare 
sarà il senso muscolare. In alcuni casi converrà che insegni all’idiota l’uso di 
tutti i muscoli della vita di relazione, e si dovrà anche insegnargli coll’imi¬ 
tazione il modo di mangiare, ecc. 

L’educazione propriamente detta dell’idiota dovrà cominciare fin dall’età 

di quattro o cinque anni, prima cioè che egli abbia potuto contrarre delle 
abitudini viziose di qualsiasi specie. 

In questo tempo converrà stabilire quale è il senso meno arrestato nel 


(1) Recherches sur l’épilepsie, l’hystérie et l’idiotie, Bourneville, voi. VII, p. 20. 

(2) Progrès médical, 1890, p. 513. 
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suo sviluppo per coltivarlo e poi educare gli altri coll’aiuto del primo. In 
certi soggetti si potrà ottenere molto stuzzicando il senso della gola. Con 
questo mezzo, cercando di procurar loro altre soddisfazioni, si arriva a poco 
a poco e con molta pazienza ed abnegazione ai risultati eccellenti, che si 
possono vedere a Bicétre nella sezione di Bourneville. Di questi esseri, che, 
senza il soccorso di alcuna cura, resterebbero a carico della societàri fanno 
individui capaci di guadagnarsi la vita od almeno di rendersi utili. In ogni 
caso, però, conviene guardarsi dal volere esagerare i benefìzi dell’educazione; 
e limitarsi a sviluppare il senso muscolare nei soggetti soltanto suscettibili di 
un’educazione fisica. L’età dai 18 ai 20 anni è quella nella quale si è ottenuto 
stabilmente tutto il miglioramento che si è in diritto di sperare (1). 

Riguardo alla cura chirurgica, tentata successivamente da Fuller (de Mont¬ 
real), da Guéniot, Lannelongue, ecc.; allo scopo di ostacolare l’ossificazione 
precoce delle ossa del cranio, dopo aver fatto nutrire qualche speranza, pare 
debba esser abbandonata. D’altra parte, ecco le conclusioni di Bourneville 
al riguardo; 

“ La cura chirurgica dell’idiozia è basata su di un’ipotesi non confermata 
dall’anatomia patologica. — La sinostosi prematura delle suture craniane non 
esiste sempre nelle varie forme di idiozia. Solo in via affatto eccezionale si ha 
una sinostosi parziale. 

“ Le lesioni alle quali sono dovute le idiozie sono ordinariamente profonde, 
estese, varie, e perciò poco suscettibili di essere influenzate dalla craniectomia. 

“ La diagnosi della sinostosi delle suture e dello spessore del cranio sfugge 
finora ai nostri mezzi di indagine. 

“ Secondo la maggior parte dei chirurghi, i risultati ottenuti dall’intervento 
operatorio sono lievi, dubbi o nulli. Possono pure seguire accidenti gravi, 
paralisi, convulsioni, ecc.), ed anche la morte. 


CAPITOLO XIII. 

TUMORI CEREBRALI 


Lo studio dei tumori cerebrali comprende non solo la storia anatomica e 
clinica dei neoplasmi del cervello propriamente detto; ma anche quella delle 
produzioni ossee, cartilaginee, fibrose, vascolari delle sue membrane. La clinica 
lo esige per ciò che ogni tumore intracranico, data l’inestensibilità della calotta 
cranica, agisce nello stesso modo su tutte le parti dell’encefalo, qualunque sia 
la natura ed il punto di partenza della lesione. 

La compressione costituisce il fatto capitale. Dapprima esclusivamente 
meccanica, produce in seguito dei fenomeni di irritazione. Ora, questi sono 
contingenti, mentre l’aumento di volume della massa cerebrale, l’accrescimento 
cioè del contenuto per un contenente invariabile, determina necessariamente 
dei disturbi circolatorii che si riflettono sull’insieme del cervello in generale; 
le circonvoluzioni si appiattiscono, il liquido sotto-aracnoideo rifluisce nella 


(1) Non possiamo ora insistere sul procedimento usato cogli idioti a mezzo della ginnastica, della 
lettura, della parola, del disegno, ecc.; rimandiamo il lettore all’eccellente Manuale di G. Voisin. 
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rachide, il circolo refluo si rallenta o si arresta: donde una congestione 
passiva, edemi, idrope dei ventricoli, ischemie con rammollimento consecutivo 
emorragie passive, fenomeni tutti dipendenti esclusivamente e fatalmente da 
un aumento eccessivo della massa endocranica, qualunque ne sia la causa. 

1 disturbi meccanici sono adunque, nella storia dei tumori cerebrali di 
un’importanza grandissima. Essi, pel principio di Pascal, sono talmente subor¬ 
dinati ad un aumento di pressione, che nessuna parte del cervello vi è a 
priori sottratta. Ne risulta una difficoltà nell’apprezzare i sintomi, quale non 
si riscontra nelle altre malattie dell’encefalo. 

In questo capitolo non si parlerà dei tumori extracerebrali, di quelli cioè 
che non si svolgono dal cervello. Ma, una volta per tutte, si dovrà pure 
ammettere che ciò che si applica agli uni si applica pure agli altri. 

Eziologia. — Le cause dei tumori cerebrali sono incerte come quelle dei 

tumori di tutti gli altri organi. Anche l’ereditarietà pare abbia un’influenza 

meno diretta e meno sicura che per gli altri tumori, ad esempio, del seno, 
dell utero o dello stomaco. 

Le cause occasionali sono altrettanto oscure. Pare che un trauma possa 
in qualche caso essere stato il punto di partenza di neoplasmi cerebrali svi¬ 
luppatisi molto tempo dopo l’accidente primitivo. Il sarcoma ed il glioma 

sono tumori sui quali il trauma avrebbe una influenza patogenetica meno 
discutibile. 

Lo stato della salute anteriore è indifferente. Gli uomini ne sono affetti 

in maggior numero delle donne; l’età media della vita è quella nella quale 

la malattia, qualunque sia la forma sotto la quale si presenti, si osserva più 
di frequente. 

I tubercoli solitarii, che si comportano come i tumori sì dal punto di vista 
anatomico che da quello clinico, sono affatto eccezionali nei vecchi. La loro 
massima frequenza è dai 20 ai 30 anni. 

La sifilide, potendo manifestarsi sotto forma di neo-produzioni gommose, 
deve anch’essa figurare nell’eziologia dei tumori del cervello. Ma la caratte¬ 
ristica di quest’affezione si è di estendersi qua e là e produrre, nello stesso 
tempo, delle sclerosi diffuse. Perciò la malattia deve essere studiata special- 
mente nel capitolo della diagnosi. 

I tumori parassitarli (cisticerchi, echinococchi, actinomyces, distomi) sono 
dovuti alle stesse cause che presiedono alla fissazione e che favoriscono lo svi¬ 
luppo di parassiti di ogni genere. Ciò non pertanto, i traumi, anche nei casi di 
tumori parassitarii, pare non siano senza influenza affatto; le rotture vascolari, 
le lacerazioni di tessuti che producono spiegano fino ad un certo punto 
questa singolare patogenesi. 

Anatomia patologica.— Nella esposizione anatomo-patologica non ci occu¬ 
peremo che dei tumori del cervello propriamente detto. La loro classificazione 
è semplice. Vi hanno tumori d’origine esclusivamente nervosa, il glioma, ad 
esempio, il cerebroma, il neuroma o neuro-glioma ganglionare. Descriveremo 
questi pei primi. Ve ne hanno altri che ripetono la loro origine dalla sostanza 
cerebrale, ma che non tolgono a questa sostanza alcunché della costituzione 
di essa. Pali sono i tumori detti pel passato eteromorfi , fra i quali figurano 
le varietà del sarcoma e del carcinoma. Vengono poi i tumori, il cui punto 
di partenza è l’ependima, la tela coroidea od i plessi coroidei, e dei quali 
si terrà pure parola. Finalmente, saranno consacrate poche righe alle cisti 
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parassitane ed ai tubercoli solitarii. Riguardo ai tumori di origine sifilitica, ai 
sifilomi gommosi, essi verranno studiati in un capitolo speciale. 

Glioma. — Come lo indica il suo nome, il glioma costituisce un tumore 
nevroglico per eccellenza (Virchow). Esso si sviluppa in tutte le parti dell’en¬ 
cefalo, ma più frequentemente nella sostanza bianca, in vicinanza della sostanza 
grigia degli emisferi, od immediatamente al di sotto della pia madre. 

Tumore molle, roseo, molto vascolarizzato, il glioma di rado è unico. Esso 
fa intimamente corpo colla sostanza cerebrale ed alla sua periferia non ha 
una linea di demarcazione ben netta, continuandosi colla nevroglia delle 
regioni adiacenti rimaste sane. Il suo volume varia di molto, ma non è mai 
tale che la forma del cervello ne venga notevolmente alterata. Si osserva tal¬ 
volta un lobo intero infiltrato tutto dal neoplasma gliomatoso senza che ne 
vengano affatto modificati l'aspetto esterno od i rapporti profondi. La regione 
invasa sembra soltanto ipertrofica e non si riconosce il tumore che pella 
mollezza maggiore del tessuto e pel suo colore più o meno roseo, che esso 
deve alla propria ricchezza vascolare. Sulle sezioni si trovano talvolta delle 
macchie bianche o rosse, rappresentanti altrettanti piccoli focolai di anemia o 
di emorragia, e tal’altra dei vacuoli emorragici o focolai di rammollimento. 

Se il glioma non è un tumore incapsulato, pure non di rado i suoi limiti 
appaiono ad occhio nudo abbastanza netti. Solo il microscopio riesce a dimo¬ 
strare che il passaggio dal tessuto neoplastico al sano avviene insensibilmente 
e su di una zona intermediaria molto stretta. 

L’istologia del glioma non è ancor bene stabilita, ma le vive discussioni 
su di essa sono cessate. Virchow fu il primo il quale seppe riconoscere che 
il tessuto dei gliomi è essenzialmente nevroglico: donde il nome che attribuì 
loro. Però egli non negava l’analogia di questi tumori col sarcoma in gene¬ 
rale ed ammetteva l’esistenza di forme miste, dette glio-sarcomi. Il glioma 
puro non è ipotetico e ve ne hanno oramai numerosi esempii; e se talvolta 
una produzione già sarcomatosa, o tale in apparenza, viene a complicare il 
glioma primitivo, ciò non toglie che non si debba credere all’esistenza di 
tumori di nevroglia. Il glioma quindi è costituito da tessuto di nevroglia, anzi 
si è nel glioma del cervello che questo tessuto di struttura così delicata e 
così difficile a studiarsi si presenta sotto il suo aspetto più caratteristico. Esso 
è costituito da cellule ramificate, che non superano guari i 12 jx, occupate quasi 
completamente dal loro nucleo, ora isolate, altre volte raccolte in piccoli 
ammassi. Quanto più numerose esse sono, tanto più il tumore rassomiglia al 
sarcoma. Se poi sono anche più voluminose, la diagnosi differenziale riesce così 
diffìcile che si dovè ricorrere, per designare il neoplasma, al termine ambiguo 
di glio-sarcoma. I prolungamenti sembrano anastomizzarsi e formare un reti¬ 
colo come si vede bene nei pezzi induriti nell’acido cromico. L’abbondanza 
del liquido interstiziale basta per diagnosticare la varietà detta glio-mixoma, 
senza però che nulla di preciso possa stabilire una differenza fra questa e la 
varietà comune. 

Negli interstizi dei prolungamenti fibrillari sono sparse delle cellule libere 
che, quando il tumore comincia a degenerare, appaiono chiaramente come 
corpi granulosi. 

Generalmente i vasi vi sono numerosi, tanto che alcuni gliomi sono qua¬ 
lificati teleangiettasici; le pareti arteriose, qua e là inspessite, subiscono spesso 
la degenerazione jalina. 

Cerebroma. — Nell’encefalo, specialmente nel centro della sostanza bianca, 
si dànno tumori i cui elementi sono tutti nervosi : il substrato è di pura nevroglia 
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ed in mezzo ad essa si trovano sparsi i neuroblasti del tessuto nervoso embrio- 
nario e le grandi cellule moltipolari allo stato adulto. Più di rado vi si vedono 
delle fibre, contornate oppure no della guaina mielinica. Questi tumori quindi 
non sono, a vero dire, dei gliomi. Il nome di cerebromi dato loro da Hayem 
è molto più giusto. Virchow, del resto, li aveva già studiati e li credeva 

eterotopie della sostanza grigia dell’ encefalo Quasi sempre di origine 
embrionaria, sono relativamente frequenti nei neonati affetti da idrocefalo o 
da qualche altro vizio congenito. Se alcune volte assumono un maggior svi¬ 
luppo nell’adulto, è ragionevole supporre che esistessero in germe fin dalla 
nascita e che, pelle stesse cause che favoriscono l’accrescimento dei tumori 
sacro-coccigei o delle cisti del sopracciglio, prendano, contro ogni aspettativa 
delle proporzioni molto più considerevoli. Evidentemente sono dovuti ad una 
ectopia del foglietto ectodermico e la miglior prova di ciò si è che possono 

formarsi da una inclusione fetale alV infuori anche delVasse cerebrospinale 
(A. Lesage ed H. Legrand) (1). 

Il volume di questi tumori varia di molto; gli uni sono grandi come un 
grano di canapa o di un pisello (Rokitanski) ; altri arrivano al volume di un 
arancio (caso di Hayem). Sono di consistenza maggiore di quella presentata 
dal tessuto cerebrale, il loro colore è più roseo e, di fatto, sono molto ricchi 
di vasi. Ma la loro origine nervosa, già a primo aspetto, non si tradisce : 
sembrano formati di tessuto cerebroide (Lesage e Legrand). 

La loro struttura microscopica conferma questo aspetto; il tessuto, embrio- 
nario od adulto, contiene, in mezzo al tessuto nevrotico, dei neuroblasti in 
via di trasformazione. Di questi neuroblasti taluni formano poi una cellula 
nervosa, altri diventeranno cellule ramificate. La predominanza della neuro¬ 
glia embiionaria nella loro costituzione e le variazioni che si osservano nella 
evoluzione dei neuroblasti valse a questi tumori il nome di gliomi neurofor¬ 
manti (2) (Renaut). 

La frequenza di questi tumori è scarsa. Non ne vennero descritti più di 
20 o 30 casi sicuri, fra i quali vanno annoverati quelli di Rokitanski, Wagner, 
fh. Simon, Hayem, Virchow, Lancereaux, Renaut, Lesage e Legrand. Sono dì 
interesse clinico scarsissimo all’infuori della loro fortuita localizzazione in luogo 
diverso dal sistema nervoso centrale. Ma l’interesse anatomico è grandissimo. 
Lo studio del glioma neuroformante, di fatti, ha largamente contribuito alla 
determinazione esatta della struttura della nevroglia. 

Neuroglioma ganglionare. — A lato del glioma propriamente detto e del 
cerebroma si riscontra una varietà di tumori abbastanza frequenti che consiste 
in un’iperplasia degli elementi fondamentali della sostanza corticale o ganglio¬ 
nare e che, presentando una notevole preponderanza di nevroglia nella loro 
costituzione, venne a ragione chiamata neuroglioma ganglionare . Si tratta di 
masse più o meno regolari, sferiche od ovoidali, situate sotto la pia madre o 
sotto l’ependima ventricolare, multiple, bilaterali, che non alterano affatto la 
forma degli emisferi, biancastre, abbastanza resistenti ed, al taglio, di aspetto 
gelatinoso. Questi tumori, probabilmente sempre congeniti, indipendenti da 
qualsiasi processo infiammatorio delle membrane adiacenti, presentano una 
tale analogia coi focolai di encefalite circoscritta, che Bourneville li descrisse, 
con una perfezione eccezionale del resto, col nome d 'encefalite tuberosa. Anche 


(1) Néoplasies nerveuses d’origine centrale, negli Arch. de Physiol., 1888. 

(2) J. Renaut, Note sur le gliome neuroformatif et l’équivalence nerveuse de la névroglie 
(Comptes rendus, 1882). 
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noi ne demmo una descrizione istologica che calza perfettamente con quella 
del neuroglioma ganglionare. Ziegler, il quale mette queste produzioni fra i 
tumori, crede che esse abbiano grande rassomiglianza con delle neoplasie 
infiammatorie. Sono male delimitate, invadono i tessuti circostanti, e la loro 
struttura ricorda quella dei focolai isolati della sclerosi disseminata. La diffe¬ 
renza capitale si è che esse costituiscono delle ipertrofie circoscritte della 
sostanza grigia invece che provocare delle atrofie. 

In questi “ tumori „ si trovano tutti gli elementi della sostanza grigia senza 
eccezione. Ma il numero e la ripartizione delle cellule ganglionari e dei con¬ 
duttori nervosi è variabile. La massa di nevroglia supera gli elementi nobili. 
I vasi vi sono molto abbondanti e i loro rapporti coi filamenti della nevroglia 
sono molto intimi. 

Sarcoma. — Quasi sempre propagato alla massa cerebrale dalla dura 
madre, dal cranio o dal periostio del cranio, il sarcoma è un tumore che si 
localizza alla base ed il cui sviluppo non è mai molto considerevole pella 
gravità stessa della sua localizzazione. Di fatti, l’evoluzione del sarcoma è gene¬ 
ralmente rapida. 

Oltre i casi, nei quali il sarcoma sembra originare dalle meningi o dalla 
calotta cranica, ve ne hanno altri che si sviluppano nella polpa stessa cere¬ 
brale. In tal caso è probabilmente la parete dei vasi che ne costituisce il 
primo punto di partenza. Ma, siccome, d’altra parte, il tessuto nervoso è quasi 
sempre alterato nelle vicinanze della lesione vascolare, così è ragionevole il 
credere che una gliomatosi primitiva ne sia stata la causa occasionale. Insomma, 
non si ha quasi sarcoma encefalico senza un certo grado di gliomatosi, e quindi 
riesce talora impossibile sapere quale dei due processi fu il primitivo per data. 

Il sarcoma è generalmente sferico, di colorazione rossastra, di consistenza 
molle. Il numero, la grandezza, la sede variano alFinfinito. La linea di demar¬ 
cazione fra il tessuto normale e quello neoplastico è ben chiara, e questo è 
forse il miglior carattere differenziale del sarcoma. Nulla abbiamo da dire 
riguardo alla sua struttura. A seconda della forma dei suoi elementi, lo si 
chiama sarcoma embrionario, sarcoma fusiforme , o fibro-sarcoma. 

I fibromi di origine encefalica vera non esistono; ma se ne trovano talora 
di quelli che per trovarsi inglobati nell’emisfero sembrano esservisi svilup¬ 
pati, mentre la loro vera origine è l’avventizia di un’arteria. Compulsando le 
statistiche di H. White, di Bernhardt e di Alien Starr, Peitavy non trovò che 
tre casi di fibroma su 880 di tumori. La loro sede di predilezione è la docciatura 
basilare. 

Gli angiomi non sono rari. Anch’essi ripetono la loro origine dai tessuti 
vascolari del mesoderma invaginati nella polpa cerebrale. 

Gli psammomi sono tumori quasi esclusivamente proprii della dura madre 
spinale. Capita talvolta di trovare, all’autopsia, dei noduli circoscritti di un 
tessuto grasso, aderente alla dura madre craniana ed infiltrato di sali calcarei. 
Spesso si confondono coi sarcomi angiolitici. 

Sarcoma angiolitico. — Tumore molto strano ed assolutamente speciale 
alle meningi, il sarcoma angiolitico ha per “ punto di partenza „ il plesso 
coroideo; ma si sviluppa anche sui due foglietti dell’aracnoide, specialmente 
a livello delle ghiandole del Pacchioni, e quindi alla faccia interna della dura 
madre. 

II nome di sarcoma angiolitico non è rigorosamente giusto, ed eccone la 
ragione: il tumore, di volume variabile, è costituito da cellule piatte, sottilissime, 
stratificate ed infiltrate di sali calcarei. Queste cellule, regolarmente embricate 
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come quelle dei corpuscoli epidermici, ricoprono i diverticoli vascolari della 
membrana ependimaria. Se si considera il processo nel suo inizio non vi si può 
scorgere altro che 1 esagerazione di un fatto normale; si tratta di endotelioma 
e non di epitelioma come volevano Virchow e Robin. L’accumularsi di questi 
elementi endoteliali forma infine il neoplasma. Ma il substrato di esso è sempre 
costituito dall’arborizzazione del plesso coroideo o dei reticoli vascolari ana- 
Ioghi, e perciò si tratta di un sarcoma angiomatoso (Gornil e Ranvier). 

I papitlomi del plesso coroideo sono tumori che hanno anch’essi punto 
di partenza dal tessuto della tela coroidea. Le anse capillari moltiplicatesi e 
rivestite da endotelio sembrano papille dermiche. Donde il nome di papillomi 
che sono tumori rari e benigni. 

Carcinomi. Questa varietà di tumore maligno è sempre secondaria per 
quanto riguarda l’encefalo. Il carcinoma del cervello è secondario al cancro 
primitivo della mammella diffuso alla pleura ed ai polmoni (1). Striimpell 
dimostrò che questo modo di diffondersi presenta qualche analogia colla for¬ 
mazione degli ascessi cerebrali secondarii a focolai suppurativi primitivi della 
pleura estesi anche al parenchima polmonare. 

II carcinoma si sviluppa a spese della dura madre, del cranio, o della cavità 
orbitaria, ma il più spesso della tela coroidea o dei plessi coroidei. General¬ 
mente, adunque, ha per sede iniziale la cavità o la parete dei ventricoli. 11 suo 
volume può oltrepassare quello del pugno; è bernoccoluto e ricco di vasi. 
Sposta la membrana ependimaria, penetra nella polpa e, più di qualunque 
altro tumore, ha azione distruggitrice. Si compone di una massa unica o di 
parecchi noduli (encefaloide), e la forma scirrosa è quasi sconosciuta. Nell’in¬ 
terno del neoplasma canceroso si vedono delle cisti riconoscibili ad occhio 
nudo, talvolta numerose, più numerose ancora al microscopio. La presenza di 
queste cavità trova la sua ragione nel fatto che nel carcinoma cerebrale la 
produzione epiteliale supera sempre di molto quella dello stroma. Il che 
vuol dire che il carcinoma in questo come in altri casi ha tali affinità col- 
1 epitelioma che manca la distinzione generica; a questo proposito potrebbe 
discutersi sull’origine epiteliale del carcinoma. Gli stessi argomenti che si 
fanno valere pel carcinoma di un organo qualunque valgono pel carcinoma 
cerebrale. D’altra parte, la localizzazione primitiva del carcinoma nelle 
regioni tappezzate daU’ependima costituisce un fatto abbastanza dimostrativo. 

E là che l’epitelio può subire le trasformazioni metatipiche caratteristiche 
dell’epitelioma. 

I tumori melanotici sono affatto eccezionali (Pilliet). 

Tumori parassitami. — La letteratura anatomo-patologica è straordina¬ 
riamente ricca per quanto riguarda i parassiti dell’encefalo. Ma se i casi sono 
pressoché tutti simili fra di loro, i corollari diagnostici o terapeutici che si 
possono indurre dalla loro lettura si riducono pressoché a nulla. 

L’encefalo costituisce un mezzo adatto pello sviluppo dei cisticerchi e degli 
echinococchi. Queste due varietà di parassiti determinano tumori cistici che 
influenzano di poco le parti circostanti. Donde la relativa mancanza di sintomi 
ed a fortiori di sintomi patognomonici. Glémenceau trovò che soltanto un terzo 
dei casi di parassitismo cerebrale provocava dei sintomi. 

I cisticerchi, quasi sempre multipli ed anche molto numerosi, costituiscono 
delle cisti a contenuto sieroso, di dimensioni non inferiori a quelle di un grosso 
granello di frumento, nè, salvo casi eccezionali, superiori a quelle di una noe¬ 


ti) Byrom-Bramwel, Brain, 1888 , p. 502 . 
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ciuola. La loro parete, inspessita in un punto, forma un diverticolo, al quale è 
appesa la testa quadrangolare, centrale, pigmentata, munita della sua ventosa 
e della sua duplice corona di uncini. La cavità cistica emette talvolta dei 
prolungamenti ramificati ( cysticercus racemosus , Virchow). I cisticerchi si 
sviluppano primitivamente nelle meningi, nella tela coroidea, negli spazii 
sotto-aracnoidei, e soprattutto nella regione degli spazii perforati. Quest’ultima 
localizzazione spiega i fenomeni oculari ai quali dànno frequentemente luogo. 
Su di un totale di 247 cisticerchi trovati in 88 casi, Kuchenmeister ne riscontrò 
149 nelle meningi o alla superfìcie cerebrale e 98 nella profondità. Essi, adunque, 
invadono anche il parenchima cerebrale, vi si sviluppano e vi muoiono, lasciando 
al loro posto una capsula retratta a contenuto caseoso (1). 

Gli echinococchi si presentano sotto forma di vescicole isolate, talvolta 
abbastanza voluminose a contenuto mucoso e contornate da un doppio invo¬ 
glio: la capsula propria del parassita e la parete fibrosa o cellulo-fìbrosa 
dovuta alla reazione del parenchima circostante (reazione, del resto, assoluta- 
mente minima). Grazie a questo secondo invoglio, la cisti da echinococco può 
contrarre delle aderenze colle meningi ed, in certi casi fortunati, aprirsi un 
varco in corrispondenza di un orifìzio dello scheletro dopo usura di una zona 
più o meno ampia di tessuto osseo. Si osservarono anche casi di echinococchi 
svuotarsi pell’orbita e pelle fosse nasali. È inutile dire che questo modo di 
guarigione spontanea è affatto eccezionale. 

Tumori cistici. — Non sono soltanto i parassiti capaci di produrre tumori 
cistici. Si trovano nell’encefalo altre cisti d’origine varia e suscettibili di diverse 
interpretazioni. Fatta astrazione di quelle che rappresentano reliquati di antiche 
emorragie o di vecchi rammollimenti, e che solo in via eccezionale possono 
determinare dei sintomi, ve ne hanno di quelle che costituiscono dei tumori 
esclusivamente cistici. 

Ma, siccome la massima parte dei tumori cistici hanno per punto di par¬ 
tenza un sarcoma della tela coroidea, così, in generale, occupano la cavità dei 
ventricoli esercitando una compressione (2) sui corpi opto-striati nei quali si 
scavano una nicchia. 

Ve ne hanno però altri che sembrano dovuti ad una vera inclusione della 
membrana ependimaria centrale, avvenuta durante la vita endo-uterina, e che 
solo nell’età adulta ebbero campo di svilupparsi. Tali sono i tumori cistici della 
parete posteriore dell’ipofisi (3), originatisi a spese dell’ependima dell’infun¬ 
dibolo. 

Finalmente, certe cisti dermoidi, intra- od extra-durali (4), identiche pella 
loro struttura a tutte le cisti dermoidi, si sviluppano talvolta nella regione 
cerebellare ove sembrano prodotte da un’inclusione dell’ectoderma. 

Tumori vascolari. — Gli aneurismi e quasi tutti i tumori vascolari, di 
qualunque natura essi siano, hanno per sede primitiva le meningi. Spesso 
sono complicati da alterazioni locali della parete craniana, e non presen¬ 
tano nulla che entri integralmente nella storia generale di questo genere di 
tumori. 

Tubercolo cerebrale. — La tubercolosi non fa parte dello studio anatomico 


(1) V. Grasset, Montpellier médical, maggio 1879. 

(2) Hirsch, Berlin, klin. Wochenschrift, 1892, d. 29. 

(3) Fr. Langer, Zeitschrift f. Heilkunde , Bd. XIII, fase. 7. — Lannelongue, Arch. de Physiol., 
1889, 418. 

(4) Congr. de l'Ass. Brit ., agosto 1888. 
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dei tumori cerebrali, se non perchè dà luogo a produzioni caseose isolale, 

solitarie, incapsulate oppur no, e capaci di limitare la loro influenza ai fenomeni 

di compressione o di irritazione locale che sono proprii di tutti i tumori Però 

merita di figurare nella storia clinica dei tumori tanto più che la frequenza 

dei tubercoli cerebrali, relativamente a tutti gli altri tumori, è di gran lun-a 
maggiore. fe DCl 


La sede dei tubercoli cerebrali non ha alcunché di fisso; si trovano dap¬ 
pertutto, nel cervelletto e nel ponte come negli emisferi. Generalmente si 
sviluppano, come tutti 1 tubercoli, in corrispondenza delle regioni più ricche 
di vasi, cioè nella parte anteriore della protuberanza (Charcot), nei pressi 

del o spazio interpeduncolare, nella fossa del Silvio ed attorno alle ghiandole 

di Pacchioni. Quest’ultima localizzazione è una delle più comuni, e sembra 

favorita dalla lentezza della circolazione in tale località (Souques e J. B. Charcot). 

Solo in via eccezionale i tubercoli si sviluppano in pieno centro ovale ed anche 
in mezzo al corpo calloso. 

Il loro volume è in media quello di una ciliegia; ma può anche essere 
maggiore: se ne osservarono di grossi come un pugno (Cornil). La loro forma è 
abbastanza regolarmente sferica. Hanno una notevole tendenza ad incapsularsi 
e sono molto difficilmente enucleabili. Quando sono vicini alla corteccia ven¬ 
gono incapsulati specialmente per propaggini della pia madre. Mac-Even 
dimostro che, anche quando è miliare, il tubercolo cerebrale può guarire 
spontaneamente per questo processo (1). D’altra parte, si è anche la pia madre 
che, pella reazione sempre viva che presenta, costituisce il punto di partenza 
dei sintomi acuti che precipitano la catastrofe. 

Il colore e la consistenza dei tubercoli cerebrali sono in genere caratte¬ 
ristici; la caseosi tubercolare costituisce la parte principale di questi tumori 
Di rado vi si trova un substrato fibroso. I vasi non vi penetrano che poco 
profondamente a contatto della capsula d’involucro. 

Ciò che vi ha di strano si è che la desintegrazione del tessuto nervoso 
invaso dal tubercolo non è pressoché mai completa. Il tubercolo non ha 
quindi un’azione distruttiva, ma si scava una nicchia nella polpa cerebrale 
per un processo di spostamento e non per assorbimento. Le granulazioni 
elementari delle quali è composto un tubercolo gigante si formano a spese 

dei nuclei embrionarii e delle guaine perivascolari o degli spazii linfatici della 
nevroglia. 


I caratteri macroscopici suddescritti non sono così precisi da impedire 
sempre ogni errore in fatto di diagnosi anatomica. Il sarcoma degenerato ha 
spesso un colore giallo simile a quello della sostanza caseosa. Però è più molle 
e non è così delimitato come il tubercolo. Il sifiloma, come tumore, è identico 
al tubercolo; ma non lo si osserva allo stato puro che in casi affatto eccezio¬ 
nali. Quasi sempre, come dimostrò Fournier, la sifilide determina nell’encefalo 
delle produzioni sclero-gommose e non delle gomme. Si aggiunga che queste 
produzioni sclero-gommose hanno un’origine meningea, costituiscono il centro 
di fascii o di briglie sclerosanti, che sono le lesioni proprie della pachime- 
ningite sifilitica. Finalmente, ove esista ancora qualche dubbio, l’esame batte¬ 
riologico quasi sempre positivo nel tubercolo solitario, basterebbe a toglierlo. 

Microscopicamente, i tubercoli del cervello non sono che tubercoli mas¬ 
sivi. I capillari o le arteriole che vi penetrano diventano invisibili non appena 
arrivano al centro della massa caseosa. Le granulazioni primitive si vanno a 



(1) Congr. de l’Ass. Brit., agosto 1888. 
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poco a poco accumulando di preferenza attorno a questi vasi. Per quanto 
nettamente circoscritto sia un tubercolo cerebrale, si trovano sempre dei 
follicoli primitivi nella capsula che sembrano isolarlo. 

Sintomatologia. — Il quadro sintomatico dei tumori cerebrali è variabi¬ 
lissimo, per cui riesce difficile presentarne uno, tanto schematico quanto sarebbe 
desiderabile, che si adatti a tutti i casi. E prima di tutto, è inutile dire che le 
manifestazioni cliniche variano secondo la localizzazione; in secondo luogo, 
è chiaro che il decorso del tumore è subordinato alla sua natura: il glioma, ad 
esempio, non costituisce che una modalità di struttura del tessuto encefalico che 
non determina forzatamente cambiamenti notevoli nella funzione dell’emisfero; 
il sarcoma teleangiectasico, per contro, colle iperemie e le emorragie delle quali 
costituisce il punto di partenza e la sede, determina dei gravi fenomeni improv¬ 
visi. Ne segue quindi che per un volume eguale, per un’identica compres¬ 

sione, due neoplasmi sortiscono effetti assolutamente diversi. Vi hanno tumori 
— anche di quelli che si sviluppano a spese delle meningi — che pelle loro 
grandi dimensioni deformano straordinariamente la superficie e l’aspetto del 
cervello senza determinare alcun sintonia. Ve ne hanno altri, i quali, malgrado 
il loro minimo volume, manifestano la loro presenza con una subitaneità 
straordinaria, così che la loro prima manifestazione è costituita da un ictus 
apoplettico. I primi sono quelli che aumentano lentamente, permettendo ai 
centri di adattarsi ; i secondi crescono rapidamente, per cui non possono stabi¬ 
lirsi i compensi circolatorii. Finalmente, a lato dei tumori i quali comprimono 

soltanto il tessuto nervoso, ve ne hanno altri che lo distruggono.Tutto ciò 

è adunque eminentemente fortuito e subordinato a troppe circostanze com¬ 
plesse, perchè se ne possa trarre anche un semplice abbozzo, come in ogni 
altra affezione cerebrale. 

Dopo ciò, converrà ammettere che un tumore, qualunque sieno e la sua 
sede ed il suo volume, si rivela sempre con due ordini di fenomeni: gli uni, 
pressoché costanti, dovuti a compressione; gli altri, infinitamente variabili, 
dovuti, prima di tutto, all’irritazione del parenchima cerebrale e poi alla 
sua distruzione od infiltrazione edematosa, e finalmente alla localizzazione 
primitiva e preponderante del neoplasma. 

Sintomi costanti. — I sintomi costanti sono la cefalea, gli accessi convul¬ 
sivi, l’indebolimento dell’intelligenza. 

Cefalea. — Nella maggior parte dei casi, la cefalea è il primo di tutti i 
sintomi. Essa può essere frontale od occipitale, talvolta anche parietale; non 
corrisponde alla sede del tumore e non ha una sede assolutamente fissa; 
occupa tutta la fronte, tutto il globo oculare (Charcot), tutta la regione occi¬ 
pitale. Dapprima muta, profonda, persistente, a poco a poco diventa grava- 
tiva, soggetta ad esacerbazioni, specialmente dopo i pasti. Spesso è addirittura 
intollerabile, l’ammalato si lamenta durante il sonno, emette grida lamentose e 
prolungate. Si può dire che questa cefalea costituisce il sintoma del primo stadio. 

Le convulsioni non intervengono quindi all’improvviso, almeno ciò non 
accade quasi mai. Seguono al periodo di cefalea e si manifestano subitaneamente 
senza causa apprezzabile, assumendo i più chiari e completi caratteri dell’epi¬ 
lessia essenziale. Esse cioè sono generali e presentano i tre stadii del grande 
male, quali saranno ulteriormente descritti. Si può ritenere che nel 50 per 100 
(Hirt) dei tumori cerebrali si osserva l’epilessia. Però la frequenza degli accessi 
è indeterminabile. 
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L’ indebolimento intellettuale è esso stesso consecutivo alla cefalea accompa- 
gnata o non da epilessia; pare, anzi, ne sia la conseguenza. L’ammalato si tiene 
la testa fra le mani, immobile, indifferente a tutto, assorto nel dolore profondo 
che l’opprime, non parla nè risponde più, non lascia più il letto o la poltrona 
non pensa piu a nutrirsi e si accascia. Chiamandolo forte pel suo nome lo 
si scuote dalia sua ebetudine nella quale ben presto ricade. 

Lo stesso stato di debolezza intellettuale si manifesta talvolta ed insensi¬ 
bilmente dopo che il periodo della cefalea è già passato. In questo caso 
1 ammalato non è in preda alla tristezza, nella quale l’aveva immerso lo stato 
di sofferenza antecedente. Se perde la memoria, se la sua intelligenza si oscura, 
pure il suo carattere è sempre lo stesso, allegro come prima se tale lo era; è 
un semplice ritorno allo stato infantile, eccetto la vivacità delle impressioni 
e la curiosità del bambino. Un tale deterioramento delle funzioni psichiche 

non va mai disgiunto da una marcata tendenza al sonno. Questi ammalati, 
quando non soffrono, dormono. 

E tutto può limitarsi a ciò. Gli apparati funzionano bene e fisiologicamente, 
ma con un certo torpore. Il polso si fa tardo, il respiro superficiale, breve e 
raro; si. ha uno stato di vero letargo. A poco a poco le forze vanno dimi¬ 
nuendo e ne segue la morte in uno stato di cachessia, la quale può essere 
impreveduta e in qualche modo prematura, oppure può seguire ad uno o due 
attacchi di coma con o senza convulsioni. 

I casi, nei quali si riscontra un simile quadro schematico, sono rari, e la 
loto interpretazione non è difficile. È per lo meno sempre ragionevole sup¬ 
pone che la cefalea, le convulsioni ed i disturbi psichici siano dovuti a 
compressione totale dell’encefalo, la quale sarebbe a sua volta conseguenza 
dello squilibrio del liquido cefalo-rachideo. Difatti due casi possono darsi: 
o il tumore, pel suo rapido sviluppo, determina un aumento di pressione del 
liquido, oppure, pel suo lento accrescersi, va sempre più restringendo lo spazio 
sotto-aracnoideo, donde la scomparsa più o meno completa del liquido. Nel 
primo caso la compressione dell’encefalo è dovuta all’aumento di tensione 
del liquido cefalo-rachideo; nel secondo, alla pressione sanguigna non attutita 
dallo strato di liquido dello spazio sotto-aracnoideo. Ambidue questi mecca¬ 
nismi servono per ispiegare la patogenesi della cefalea, perchè l’encefalo ha una 
sensibilità tutta propria, affatto indipendente da quella dei rami meningei del 
quinto paio. Lo stesso dicasi della debolezza intellettuale, che interviene non 
appena gli elementi nervosi sono soggetti ad un’azione compressiva. Più dif¬ 
fìcili a spiegarsi sono le convulsioni, ove si voglia ammettere che esse siano 
sempre dovute ad irritazione. Ma non possiamo ancora precisare quello che, 
nei fenomeni della circolazione cefalo-rachidea, è dovuto alla compressione 
semplice e quello che devesi all’irritazione. 


Sintomi incostanti. — Debbono esser divisi in due categorie. Gli uni sem¬ 
brano come i sintomi costanti, legati ad un disturbo generale dell’equilibrio 
circolatorio encefalico; gli altri sono senza dubbio determinati da alterazioni 
localizzate della sostanza cerebrale. 

a) I primi sono costituiti dai vomiti , dalle vertigini , dalla stasi della papilla 
o papilla strozzata. 


I vomiti non presentano altro di particolare che la facilità colla quale si 
manifestano, il più spesso dopo i parti od anche durante il pasto, senza nausee, 
quasi per un processo di rigurgito che interviene solo per un cambiamento di 
posizione. Del resto questo è il carattere particolare di quanto comunemente 
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si chiama vomito cerebrale. Talvolta, senza saperne la ragione, passa molto 
tempo, durante il quale cessano i vomiti, che poi ricompaiono per iscomparire 
di nuovo. Tuttavia ciascun periodo di vomito corrisponde, per quanto si può 
giudicare, ad un aggravamento degli altri fenomeni di compressione totale. 
Non di rado questi vomiti si accompagnano a stipsi ostinata, come nelle 
meningiti acute dell’infanzia. Date le analogie delle circostanze patogenetiche, 
sembra che l’uno e l’altro sintoma siano dovuti a compressioni del bulbo per 
idrope dei ventricoli. 

Le vertigini sono molto frequenti, ma di rado assumono la forma giratoria. 
Si osserva più spesso la varietà che gli antichi chiamavano vertigine tenebrosa e 
che consiste soltanto in obnubilazione passeggera con vacuità della mente 
e torpore degli arti. Gli ammalati non cadono come nei grandi accessi di 
vertigine epilettica, ma hanno il tempo di sedersi e di evitare la caduta. Ciò 
non pertanto essi possono talora esser soggetti a vera vertigine epilettica, ma 
in tal caso si tratta di epilessia sintomatica determinata dal tumore, e la 
vertigine di cui trattiamo costituisce un equivalente dell’epilessia stessa. 

La papilla da stasi (o lo strozzamento della papilla) è un disturbo della 
circolazione retinica determinato dalla distensione dello spazio intravaginale 
del nervo ottico da parte del liquido encefalico, e perciò, anche in questo caso, 
si tratta d’un fenomeno di compressione. La stasi papillare è un sintoma 
rilevabile coH’oftalmoscopio e va sempre ricercato anche quando l’ammalato 
non accusa alcun disturbo della vista. Per sè stessa non determina nè amaurosi, 
nè ambliopia. Molto spesso è accompagnata a sintomi retinici subbiettivi 
quando il nervo ottico è anche esso leso, ma questa concomitanza non è 
necessariamente di regola. Insomma, si tratta di uno stato d’infiltrazione 
edematosa con istasi venosa. 

L’immagine data dall’esame oftalmoscopico della papillite da tumore cere¬ 
brale è la seguente: in sul principio si trova un restringimento delle arterie 
della papilla insieme ad una tortuosità speciale delle vene; e la loro flessuosità 
apparisce tanto nel piano stesso della retina quanto in quello perpendicolare. 
Ben presto i contorni della papilla scompaiono e nello stesso tempo questa 
diventa prominente come possiamo vedere sia ad immagine dritta (coll’uso 
di lenti convesse che permettono di esaminare l’una dopo l’altra la parte 
sporgente centrale e quella periferica non isporgente della papilla) oppure 
ad immagine rovesciata (collo spostamento parallattico della sommità della 
papilla). Contemporaneamente si osserva una striatura particolare della retina 
attorno alla papilla. 

La papilla perde anche la sua trasparenza ed assume una tinta grigiastra 
uniforme, la quale si confonderà poi alla periferia colla tinta simile dell’edema 
peripapillare; in questo stadio la striatura suddescritta scompare. 

“ Spesso compaiono delle emorragie raggiate attorno alla papilla e qualche 
volta su di essa „ (1). 

De Graefe credeva che il punto di partenza di tale strozzamento fosse 
costituito dalla stasi venosa. Però la rallentata circolazione di ritorno dovuta 
alla compressione dei tronchi venosi lontani non entra sempre necessaria¬ 
mente in giuoco. Si fu appunto Schwalbe il quale dimostrò che lo spazio intra¬ 
vaginale del nervo ottico presenta una dilatazione nel punto in cui il nervo 
entra nella cavità dell’orbita: donde lo strozzamento. Un’altra prova che 
1 aumento di tensione del liquido intracerebrale costituisce la causa principale 


(1) Aug. Peitavy, Tumeurs cérébrales; Thèse de Paris, 1893. 
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del fenomeno si è che la stasi papillare è pressoché sempre bilaterale, benché 
non della stessa intensità dai due lati, e che la si riscontra anche nei casi 
in cui il tumore è molto lontano dalle vene retiniche. 

Se lo strozzamento papillare talvolta esiste in un grado molto pronun¬ 
ciato senza produrre dei disturbi visivi, non è men vero che la sua conse¬ 
guenza normale ed ultima sia l’atrofia bianca delia papilla, e perciò l’amaurosi, 
la quale è dapprima preceduta per lungo tempo da un restringimento del 
campo visivo, specialmente dal lato nasale (H. Jackson), talvolta da uno 
scotolila centrale. All’esame oftalmoscopico si osserva allora la papilla allar¬ 
gata: i suoi contorni sono - frastagliati, mal delimitati, come coperti da una 
nebbia. I capillari sembrano scomparsi per l’opacità del nervo ottico „. Questa 
complicazione è necessariamente tardiva, quando non si hanno contemporanee 
lesioni del nervo ottico o dei corpi quadrigemini. Un fatto che può favorire 
l’amaurosi si è una vera infiammazione della papilla, in seguito ad un’infezione 
locale (Deutschmann). La stasi papillare già esistente predispone alla papillite 
sotto influenza delle infezioni generali. 

b) 1 sintomi incostanti determinati da lesioni circoscritte della sostanza 

cerebrale sono innumerevoli e dipendono dalla sede del tumore e dalla sua 
azione distruttiva. 

Di questi sintomi alcuni non differiscono dai precedenti che per la loro 
localizzazione. Cosi abbiamo ricordato la cefalea, le convulsioni, l’indebolimento 

intellettuale, i vomiti, le vertigini, la papilla da stasi. Ciascuno di questi 

sintomi ha un significato diverso in quanto che, come sintoma incostante, 
non depone per una compressione totale dell’encefalo, ma per una compres¬ 
sione locale o per l’irritazione d’una parte limitata dell’emisfero. 

La cefalea è circoscritta ad una regione precisa della parete craniana, e 
diversa dalla cefalea iniziale, lancinante, acuta; è là che si trova il tumore. 
La percussione a questo punto riesce dolorosa (v. Bergmann), e fornisce un 
luogo di repere per la trapanazione. 

Le convulsioni , invece di assumere la forma dell’epilessia vera generaliz¬ 
zata, sono parziali: si tratta, prima di tutto, dell’epilessia jacsoniana con la 
sua localizzazione periferica, colla sua aura precisa, coi suoi spasmi bene circo¬ 
scritti alla faccia, al braccio od alla gamba; il tumore allora risiede nel centro 
corticale corrispondente alla prima contrazione dell’attacco jacsoniano. Questo 
fatto deve ritenersi come regola assolutamente generale, ed è all’incirca il solo 
dato positivo che giustifica l’intervento operativo e, quello che più importa, 
il luogo più indicato per l’operazione. 

Anche 1 indebolimento intellettuale figura fra i sintomi incostanti, e varia 
secondo la localizzazione del tumore. Non si tratta di quell’abbrutimento 
progressivo, nel quale tutte le funzioni psichiche sono rallentate od intorpidite; 
ma bensì d’un disturbo della memoria delle parole, di un’afasia motoria 
(verbale o grafica), di un’afasia sensoriale (uditiva o visiva), a seconda che 
l uno o l’altro centro della corteccia resta anemico per la compressione o 
distrutto per l’invasione interstiziale del tumore. In tal modo si possono anche 
spiegare le cecità psichiche parziali coi disturbi così complessi che ne derivano, 
insomma, lo stato mentale dell’ammalato non ha perfettamente nulla di 
comune coll’alienazione mentale. Se l’intelligenza è offuscata, imperfetta, pure 
le idee non sono deliranti, nè gli atti stravaganti. 

La vertigine , quando il tumore è localizzato in prossimità della rocca 
petrosa, non assume più il carattere tenebroso che abbiamo descritto. Si tratta 
d una vertigine giratoria, col ronzio d’orecchio unilaterale, insomma di una 
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vera vertigine auricolare. La stessa vertigine, specialmente con carattere spic¬ 
catamente giratorio, si osserva anche nei casi in cui il tumore esercita la 
sua azione compressiva od irritativa in addietro ed al disotto della regione 
temporo-occipitale, sui peduncoli cerebellari. 

La papilla da stasi con ambliopia od amaurosi è propria delle lesioni del 
nervo ottico. E raro che quest’amaurosi si manifesti senza stasi della papilla. 
Se è bilaterale indica un’alterazione del chiasma o dei due tubercoli quadrigemini 
od anche della ghiandola pineale od ancora talvolta del pavimento del terzo 
ventricolo. In tutti i casi, il punto di partenza dell’atrofia della papilla è 
sempre la degenerazione primitiva delle benderelle ottiche o dei tubercoli 
quadrigemini, dai quali esse partono. L’oftalmoscopio, quando vi ha degene¬ 
razione, ci fornisce la prova dell’atrofìa. Ma talvolta non si trova alcunché di 
anormale aH’infuori della preesistente stasi papillare, e, fatto singolare, l’amau- 
rosi o l’ambliopia in questi casi non sono duraturi. Si tratta di disturbi pas¬ 
seggeri che durano poche ore o pochi giorni, intervengono bruscamente e 
bruscamente scompaiono. Trovandoci adunque in presenza d’un’amaurosi non 
dovremo precipitare troppo per una localizzazione del tumore. Difatti questo 
fenomeno, come suppone Jackson, può ripetere un’origine puramente circola¬ 
toria o congestizia e quindi paragonabile ad un ictus epilettiforme (amaurosi 
epilettiforme). Quando invece l’amaurosi è dovuta ad un’atrofìa della retina, 
riesce vana ogni speranza nel ritorno della funzione visiva. 

Se l’amaurosi è unilaterale, deriva da una neurite del nervo ottico destro o 
sinistro, ed in tal caso il tumore è quasi sempre extra-cerebrale (aneurisma 
della carotide interna, tumore osseo della sella turcica, ecc.). 

Restano ancora a ricordare tutti i possibili sintomi di localizzazione motrice 
o sensitiva: emiplegie, monoplegie, emianestesie, emiopie, ecc. E impossibile 
insistere su ciascuna di queste localizzazioni; basti il dire come la loro com¬ 
parsa sia un segno importante, quando si accompagnano coi sintomi costanti 
già sopra menzionati. 

Ci resta però ancora da tener presente un’osservazione molto importante. 

I sintomi di localizzazione , per quanto riguarda le paralisi, non hanno mai 
che un valore molto relativo: un’emiplegia sinistra totale, ad esempio, accom¬ 
pagnata da epilessia jacsoniana con accessi limitati a sinistra è necessaria¬ 
mente dovuta ad un tumore dell’emisfero destro, anzi, ad un tumore che 
interessa direttamente la regione rolandica destra, [quando però coesistano 
altri segni di tumore cerebrale (S.)]. Ma se si ha solo emiplegia, se essa non 
è mai complicata ad accessi di epilessia parziale, non costituisce più un sin¬ 
tonia di localizzazione sicuro, giacché può intervenire tanto in seguito ad un 
tumore del lobo frontale o del lobo occipitale come per un tumore occu¬ 
pante la zona motrice destra. Si capisce quindi quanta importanza abbia 
questo fatto dal punto di vista dell’intervento operatorio. In altri termini, nei 
casi di tumore cerebrale , l’epilessia sintomatica ha un valore diagnostico di 
localizzazione infinitamente più grande di quello delle semplici paralisi, spe¬ 
cialmente delle paralisi flaccide. Ove si abbia contrattura le probabilità di una 
lesione diretta dell’area motrice sono molto maggiori. Finalmente Hirt ha 
giustamente fatto notare che se le emiplegie o monoplegie non possono di 
per sé sole dare un indizio sicuro della sede della lesione, non vi ha, per così 
dire, nessun caso in cui queste paralisi non sieno crociate. Dunque, trovandoci 
in presenza d’una paralisi sinistra, manifestatasi in soggetto che certamente 
porta un tumore cerebrale, non si può ragionevolmente affermare se non che 
il tumore occupa il lato destro. 
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Le paralisi oculari e bulbari hanno un significato molto più preciso Si è 
per esse che si può diagnosticare la localizzazione esatta dei piccoli tumori 
della base, specialmente di quelli che hanno per punto di partenza le meningi 
od il periostio dell’apofisi basilare. Ma anche in questo caso — e ritorneremo 
su tale argomento — converrà tener presente che i sintomi di localizzazione 
non hanno nulla di assoluto, giacché possono essere conseguenza di una 
compressione esercitata a distanza. 

I disturbi della sensibilità sono generalmente poco gravi. Le nevralgie del 

trigemino sono relativamente frequenti. Le alterazioni delle sensibilità°speci- 

fiche (olfattiva, gustativa, uditiva) non rispondono mai a condizioni anatomiche 
necessariamente identiche. 

I fenomeni vaso-motori sono frequenti a riscontrarsi: la stria detta 

memngitica, gli eritemi diffusi degli arti paralitici (Ball), sono frequenti ad 
osservarsi. 


Sintomi a seconda delle regioni. — Abbiamo visto che la sintomatologia 
dei tumori cerebrali è, almeno in certi casi, strettamente subordinata a Tue 
ordini di fenomeni: alla compressione generale dell’encefalo ed all’irritazione 
locale delle parti, nelle quali il neoplasma si svolge o s’infiltra; e ciò dovrebbe 

bastare, data restrema variabilità delle forme cliniche, incompatibile con una 

descrizione sintetica. Ciò non pertanto non crediamo inutile enumerare rapi¬ 
damente i vari gruppi sintomatici che ordinariamente si osservano, a seconda 
della localizzazione iniziale o preponderante del tumore. 

Tumori della regione frontale inferiore. — Oltre i disturbi generali di 
compressione, sui quali ripuliamo inutile ritornare e che furono già descritti 
una volta per sempre, si osserva una precocità notevole dei sintomi visivi 
spesso limitati ad un solo globo oculare e talvolta accompagnati a manife¬ 
stazioni olfattive, fra le quali le sensazioni di cattivi odori ricordano le alluci- 
nazioni olfattive di certi melanconici. Quando sono molto piccoli e limitati i 
tumori della regione frontale inferiore solo di rado determinano una paralisi 
degli arti. Le paralisi oculari non sono affatto eccezionali. 

Tumori della regione basilare. — Qui tutti i sintomi oculari (sensoriali e 

* 1 111 * • E si è in questi casi che si ha più rapido 

sviluppo della neurite ottica. Quando si manifesta un’emiplegia, si è propensi 

ad ammettere che sia interessato il peduncolo cerebrale; ma non bisognerà 
ammetterlo che con riserva. Se quest’emiplegia si accompagna a paralisi 
dell’oculo-motore comune del lato opposto, si può arguire che la lesione 
peduncolare si estende sul tronco del terzo paio (paralisi alterna di Weber) 
Se a questo si accompagna un disturbo sensitivo qualsiasi nel dominio del 
trigemino, si ha una lesione della protuberanza. Finalmente, nei casi nei quali 
il VI paio del lato opposto all’emiplegia è anch’esso paralizzato, si potrebbe 
dedurre che il neoplasma si estende sino al solco bulbo-protuberanziale. In 
questo caso, si ha di regola nevralgia del trigemino, sono costanti i disturbi 
della deglutizione e dell’articolazione delle parole (glosso-faringeo, facciale 
ipoglosso). Si può anzi aggiungere che tutti i casi di paralisi alterna accom¬ 
pagnata a nevralgia facciale ed a disturbo della deglutizione sono dovuti a 
lesioni localizzate nella regione anteriore della protuberanza. Se questa lesione 

è costituita da un aneurisma dell’arteria basilare, manca di rado la paralisi o 
la paresi dei quattro arti. 

I tumori della base del cervello, situati all’infuori della linea mediana in 
prossimità della rocca, determinano ronzìo agli orecchi, sordità, rallentamento 
del polso, vomiti (pneumogastrico), torcicollo (spinale). 

15. — Tr. Med. — Malattie dell'Encefalo, VI, p. l a . 
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Tumori della regione frontale antero-superiore. — Questa localizzazione del 
neoplasma è quella che determina, al suo massimo, l’alterazione della fun¬ 
zione intellettuale, accompagnata oppur non a modificazioni del linguaggio 
articolato. Da qualche anno vennero descritti casi abbastanza numerosi di 
tumori frontali antero-superiori che avrebbero costituito all’autopsia dei sem¬ 
plici reperti anatomici fortuiti, se, in vita, non si avesse avuto cura di rilevare 
delle alterazioni più o meno gravi dell’ intelligenza o del carattere (Léonore 
Welt, G. Rieger, F. Raymond). Si noti ancora che la stessa localizzazione 
determina, in un modo più evidente di qualsiasi altra, dei disturbi paralitici o 
spastici della nuca o del tronco. I casi di questo genere confermano i risultali 
sperimentali di Horsley, [e di Bianchi (S.)J. 

Tumori della regione rolandica. — A seconda che occupano la regione 
inferiore, la media o la superiore delle circonvoluzioni rolandiche, i tumori 
cerebrali determinano paralisi e spasmi convulsivi della testa, dell’arto supe¬ 
riore o dell’inferiore. Seguin tentò di localizzare, con una precisione che si vor¬ 
rebbe far credere assoluta, i focolai la cui irritazione determina uno piuttosto 
che un altro sintomo paralitico o convulsivo; ma moltissime osservazioni non 
confermano pienamente le sue conclusioni. Una serie di fatti, nei quali nulla 
può spiegare la mancanza di sintomi [Picchini], giustifica pienamente il clinico 
che, non ostante le nozioni più esatte di fisiologia cerebrale che noi possediamo, 
pure cade in errore (1). 

Tumori della regione temporale. — Sappiamo che i casi più dimostrativi 
di sordità verbale entrano nella storia dei tumori cerebrali. La sordità verbale 
è adunque il sintonia di maggior valore dei tumori circoscritti alla prima cir¬ 
convoluzione temporale sinistra. Fu notata anche qualche volta la parafasia, la 
quale però non è costante. Se la sordità verbale si accompagna a vera ipoacusi, 
uni- o bilaterale, si deve quasi sempre sospettare una lesione della rocca. 

Tumori della regione parieto-occipitale. — A sinistra le lesioni non decor¬ 
rono senza sintomi: la cecità verbale pura, remiopia, e talvolta l’agrafìa eia 
parafasia, tali sono i sintomi dei tumori di questa regione. A destra i tumori 
possono bensì determinare emiopia, ma non cecità verbale. La cecità com¬ 
pleta di origine corticale si osserva il più spesso nei casi di lesione bilaterale 
della punta occipitale e specialmente del lobulo linguale. I tumori della faccia 
superiore del cervelletto o della parte posteriore della grande falce del cervello 
determinano anch’essi emianopia bilaterale. 

Tumori del centro ovale , del corpo calloso e dei nuclei grigi centrali. — 
Questi tumori hanno una sintomatologia ancora più oscura, la quale non solo 
non ha alcunché di patognomonico, ma può mancare affatto. I sintomi di tali 
tumori, quando ve ne hanno, sfuggono a qualsiasi combinazione nosografìca; 
esistono solo i sintomi dei tumori in generale. 

Ciò non pertanto, aggiungeremo che i tumori del corpo calloso, special- 
mente quelli che occupano la parte anteriore di questa grande commessura, 
determinano sempre un perturbamento più o meno completo nella psiche. 
La coordinazione delle idee, cioè delle immagini corticali, è divenuta impos¬ 
sibile, senza che le idee o le immagini per se stesse siano cancellate. 

Tumori del cervelletto. — La localizzazione cerebellare, della quale ci intrat¬ 
teremo ancora più oltre, determina più d’ogni altra i sintomi più chiari e 
meglio raggruppati (sintomi generali e sintomi locali), e se ne capisce la 
ragione. È risaputo che i sintomi generali dei tumori cerebrali sono dovuti 


(1) Per più ampii particolari si consulti la tesi inaugurale di Pétavy. 
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all aumento della tensione intra-cerebrale, ed è appunto al disopra del cer- 
velletto che si trova il piu grande confluente venoso dell’encefalo. Ogni tumore 
cerebellare esercita, per questo fatto, un’azione a distanza sull’ insieme del 
cervello D altra parte le funzioni del cervelletto si riducono, in modo così 
indiscutibile, nel mantenimento dell’equilibrio dell’individuo, che la sinto¬ 
matologia dei tumori cerebellari presenta la caratteristica di un’alterazione 
dell equilibrio non possibile a riscontrarsi in nessun’altra lesione localizzata- 
1 andatura da ubbriaco o titubazione cerebellare, la latero-pulsione i movi¬ 
menti di maneggio cosi ben descritti da Duchenne (di Boulogne), da Charcot, 
Ilillairet, sono, in questi casi, tipici. Anzi, in via generale, si può dire che 
queste alterazioni dell’equilibrio sono quasi esclusive ai tumori. Se ad esse si 
aggiunge qualche disturbo visivo e specialmente l’amaurosi bilaterale, si hanno 
dati sufficienti per fare una diagnosi sicura, ma su quest’argomento ritorne- 
iemo studiando le affezioni del cervelletto. 

Decorso - Durata — Esito — Prognosi. - Il decorso dei tumori cere¬ 
brali non dipende, come potrebbe supporsi, dalla loro costituzione anato¬ 
mica, e nemmeno dalla loro localizzazione. Bisogna però fare un’eccezione pei 
tumori maligni secondarii (carcinoma, sarcoma, ecc.), i quali non cambiano 
per nulla la prognosi: la morte segue sempre dopo breve tempo. Ma, mentre 
certi tumori .di natura benigna, il fibroma o lipoma, ad esempio, determi¬ 
nano sintomi, che, in breve tempo, riescono a morte, altri, eminentemente 
maligni, come il tubercolo, sono ancora compatibili con una vita relativa- 
mente lunga. Questa riserva anticipata non infirma affatto la legge inesorabile 
della malignità dei tumori. Anche il loro modo di iniziarsi varia in limiti asso¬ 
lutamente indeterminati. Talvolta lentissimamente progressivi, tal altra subi¬ 
tanei ed imprevisti, altre volte anche fulminanti, i sintomi si seguono o si 
sovrappongono oltre ogni previsione. Le forme lente sono le più frequenti - la 
loro durata e di otto, quindici mesi, due anni e talvolta anche maggiore 
Si possono chiamare rapide quelle forme, nelle quali la morte avviene in 
poche settimane. Le forme fulminanti non presentano talora altra sintomato- 
logm che uno stato comatoso dal quale l’ammalato non si risveglierà più. Solo 
i^ dati anamnestici, le notizie fornite dai parenti, lasciano indovinare qualche 
sintonia pregresso: la cefalea, le vertigini, i vomiti, talvolta uno o due accessi 
convulsivi, tutti sintomi che, come dimostrò H. Jackson, non sono proprii del 
periodo di formazione del tumore, ma di quello di stato. Per vero dire, quindi, 
non è lo svolgersi del tumore che è fulminante, ma l’ultimo accidente da esso 
provocato: molto spesso un’emorragia, forse anche, talvolta, un’ischemia per 
obliterazione di un grosso tronco arterioso. I casi fulminanti ci dànno così 
un idea della lenta e silenziosa evoluzione di questi tumori che non si rilevano 
che all autopsia. Il cervello si adatta ad essi, i compensi circolatorii permettono 
loro di crescere senza destare gravi sintomi; nulla adunque li fa sospettare. 

L se qualche complicazione casuale non interrompe questa compatibilità, 
favorita anche dalla lentezza del progredire del male, tutto si limita ad un 
processo anatomico senza manifestazioni apprezzabili. — Un bel giorno Tam- 
malato muore e ci si domanda come un tale stato di cose abbia potuto 
durare tanto ; quesito che nemmeno l’autopsia può risolvere. 

La prognosi dipende da quanto dicemmo. Tutte le varietà di tumori cerebrali 
sono gravissime, non solo quelle che sono per se stesse maligne, ma anche 
quelle anatomicamente benigne. Solo le gomme sifilitiche, delle quali tratteremo 
in altro capitolo, permettono, in via eccezionale, una cura veramente efficace. 
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Diagnosi. — La diagnosi deve risolvere tre problemi: l’esistenza di un 
tumore, la sua sede, la sua natura. 

A. Riguardo all’esistenza di un tumore, i sintomi bastano sempre per giu¬ 
stificare il sospetto. Ma molte altre affezioni cerebrali determinano un quadro 
clinico presso a poco eguale e converrà passarle in rassegna. 

Gli ascessi del cervello — ve ne hanno di quelli che decorrono al modo 
dei veri ascessi freddi — si comportano spesso come i tumori. L’errore è 
inevitabile quando mancano i dati eziologici summenzionati; tutto ciò che si 
può dire, si è che la papilla da stasi non figura fra i loro sintomi. 

Le meningiti acute , specialmente quelle dell’adulto, delle quali Chante- 
messe ha così accuratamente descritto le varietà strane, determinano gli stessi 
fenomeni di compressione generale e di irritazione locale. Anche in questo 
caso l’eziologia è la guida più sicura. 

Le meningiti croniche non traumatiche sortiscono gli stessi effetti. I loro 
fattori principali sono falcoolismo e la sifilide. La neuro-retinite, in questi 
casi, ha un’importanza maggiore della stasi papillare. In ogni caso, esse sono 
molto più rare dei tumori. 

La sclerosi cerebrale, affezione della prima età, determina dei disturbi intel¬ 
lettuali, epilessia e paralisi. Ma, in essa non abbiamo nè la papilla da stasi, 
nè i vomiti, nè, specialmente, la cefalea dei tumori. 

La paralisi generale potè essere scambiata con tumori parassitarli multipli. 
Ciò non pertanto, essa ha dei sintomi proprii, il cui insieme è abbastanza 
caratteristico per farci evitare con una relativa facilità l’errore. 

L 'emorragia cerebrale ed il rammollimento possono, come vedemmo a pro¬ 
posito dell’anatomia patologica, trasformarsi in focolai cistici, che, clinicamente, 
non differiscono dai tumori. Dovremo in questi casi fondarci sull’anamnesi, 
sulla disamina delle circostanze eziologiche, sugli antecedenti morbosi (gotta, 
sifilide, alcoolismo, saturnismo, reumatismo acuto, ecc.) per poter riconoscere 
la vera natura dell’ictus apoplettico. 

B. La sede del tumore è molto diffìcile a precisarsi, specialmente quando 
alla superficie del cranio nulla lo lascia sospettare e quando esistano soltanto 
sintomi di compressione. D’altra parte, se si hanno fenomeni di compressione, 
l’esperienza ci insegna a non esagerarne il valore. I tumori della base deter¬ 
minano sintomi oculari; quelli della convessità producono sintomi di paralisi 
o di irritazione; quelli del cervelletto si accompagnano a speciali disordini 
deH’equilibrio già descritti e che costituirebbero dei dati diagnostici più sicuri, 
se uno o due casi (Bernheim) non provassero la possibilità degli stessi disordini 
nei casi di tumori della regione parietale. 

Sarebbe di interesse capitale, specialmente dal punto di vista chirurgico, 
poter stabilire se un tumore di localizzazione ben sicura sia corticale o sotto¬ 
corticale. Malgrado le nostre incertezze a tale riguardo, alcuni sintomi rilevati 
da Seguin ce ne permetterebbero la diagnosi differenziale. 

Lesioni corticali: spasmo clonico localizzato, accessi epilettiformi iniziantisi 
con convulsioni circoscritte e seguite da paralisi, dolore locale, temperatura 
più alta. 

Lesioni sotto-corticali: paralisi locale o della metà del corpo, seguita da 
convulsioni; predominanza delle convulsioni toniche. Lieve cefalea, non dolore 
alla pressione. Temperatura locale normale. 

G. La natura del tumore non può essere diagnosticata che appoggiandosi 
su certe presunzioni tratte dalle più diverse condizioni: l’età, la diatesi, le 
affezioni pregresse, quelle concomitanti. Non è impossibile diagnosticare con 
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certezza un tubercolo, una gomma, una cisti parassitarla od anche un cancro, 
in base a quello che ci insegnano la storia e l’esame accurato del paziente! 

Cui a. I tumori sifilitici sono suscettibili di cura medica, il cui successo del 
resto non è mai sicuro. Tutti gli altri tumori sono inaccessibili alla terapia; 
benché precarii, ci restano soltanto i rimedii palliativi. 

Si può sperare una guarigione in certi casi, nei quali è possibile l’inter¬ 
vento chirurgico. Disgraziatamente però, ove si consideri il grande numero 
delle operazioni già fatte, la cifra dei successi è singolarmente piccola. Però, 
poco importano gli insuccessi se la dimostrazione dell’utilità operatoria in 
qualche caso è dimostrativa ed incoraggiante. 

L’intervento chirurgico esige che il tumore sia accessibile e perciò superfi¬ 
ciale; che esso sia limitato e non infiltrato, quindi enucleabile; in caso con¬ 
trario, l’ablazione del neoplasma non può essere completa che alla condizione 
di invadere le parti sane, donde le complicazioni più gravi. L’incisione dei 
tessuti sani quando non determina la morte “ indebolisce il paziente; sol¬ 
tanto l’estremità frontale del cervello è tollerante „ (1). 

Comunque sia, stabilita l’esistenza di un tumore e, se pure si suppone 
anche approssimativamente che esso sia accessibile, non conviene esitare. 
Anche pei tumori sifilitici dopo sei settimane di cura inefficace, ci restano solo 
le risorse chirurgiche e ci si impongono (Horsley). In tale evenienza due casi 
ci si possono presentare: o troviamo un tumore benigno e lo si asporta, oppure 
ne troviamo uno maligno infiltrantesi nel cervello e ci converrà rispettarlo, 
oppure, finalmente, non troveremo nulla e non avremo procurato nocumento 
alVammalato. Anzi in quest’ultimo caso, potremo riuscirgli utile. Di fatti, la 
trapanazione può rendere servizii anche quando nel quadro sintomatico pre¬ 
dominano i sintomi generali di tumore, sia che essa agisca determinando 
decompressione del cervello, o come rivulsivo, ciò a noi poco importa. 
Non mancano i casi nei quali sintomi di tumore, accessi epilettiformi ad 
esempio, scomparvero, almeno per un certo tempo, in seguito ad una trapa¬ 
nazione, senza agire sul cervello propriamente detto „ (2). 

Per finirla, ecco le conclusioni di Forgues e Reclus (3). “ L’intervento 
chirurgico è razionale ed ha sufficiente probabilità di successo quando si tratti 
di tumori delle meningi o, più precisamente, di un neoplasma circoscritto e 
poco penetrante della corteccia, di una cicatrice corticale limitata, o di una di 
quelle cicatrici cistiche, reliquate di un trauma. Nei neoplasmi maligni, diffusi 
e profondi del cervello, l’intervento si limiterà alla trapanazione esplorativa. 
Certamente in questi casi la diagnosi è ancora perfettibile per precocità e 
precisione, ma questo è il solo progresso nel quale possiamo sperare, e non 
crediamo che, nel futuro, esso potrà modificare le conclusioni in un senso 
più ottimista „ (a). 


(1) Pétavy, loc. citato. 

(2) Ibid., pag. 51. 

(3) Thérapeutique chinirgicale, pag. 72. 

(a) [V. Murri, La craniotomia esplorativa, ecc.; Policlinico , fase. I, M, 1895 — e A. D'Antona, 
La Nuova Chirurgia del sistema nervoso centrale, Napoli 1894 (S.)]. 
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Parte Seconda' 11 

MALATTIE DEL CERVELLETTO 

-♦- 


La quantità di esperienze e di teorie sul cervelletto è così grande che 
prima di trattare delle lesioni di questo organo e dei loro sintomi ci sembra 
opportuno fare un breve studio fisiologico delle sue funzioni. Rimandando ai 
Trattati classici per le opinioni conosciute di certi fisiologi, quali Flourens e 
Vulpian, insisteremo specialmente sulle ricerche recenti che esporremo e 
cercheremo di coordinare. 


Fisiologia del cervelletto. 

Willis, credendo che il pneumogastrico nascesse dal cervelletto, pensava 
che quest’organo presiedesse alle funzioni della vita organica ed ai movimenti 
involontarii. Ma dopo di lui, dopo la teoria di Gali che faceva del cervelletto 
la sede delle passioni, dell’amore fisico, quante funzioni fisiologiche gli furono 
attribuite! Organo intellettuale, sede del sensorium commune , organo in rapporto 
colla vista o colla locomozione, massa, infine, senza grande importanza per 
certi autori, fisiologi e patologi hanno cercato di attribuirgli una funzione 
ben definita. Meno felice della porzione più grande dell’encefalo che lo ricopre, 
il piccolo cervello, come lo chiamano i Tedeschi, non ebbe eguali vantaggi da 
quest’associazione degli esperimentatori e dei clinici. Ciò nulla meno, in 
questi ultimi tempi, le ricerche fisiologiche e patologiche hanno potuto a 
poco a poco accordarsi, e noi vedremo, controllandole le une colle altre, che 
la funzione del cervelletto può essere almeno supposta. 

Le esperienze di Flourens, Longet e Vulpian hanno provato che gli animali 
privati degli emisferi cerebrali non hanno più volontà, nè coscienza. Essi sono, 
per così dire, centri d’atti riflessi, e non fanno più che rispondere ad un eccita¬ 
mento. Ma restano loro le funzioni d’equilibrio, la coordinazione dei movimenti, 
l’espressione delle emozioni. Tutte queste facoltà scompaiono se si toglie il 
mesocefalo ed il cervelletto: da ciò a conchiudere ch’esse risiedono in questo 
organo non vi ha che un passo. Ora, se si vuol determinare esattamente la 
parte al cervelletto in tale complesso di disturbi la cosa si complica. È la 
funzione d’equilibrio? — Ma essa non è senza dubbio sotto la dipendenza di 
un solo organo: difatti vi contribuiscono molte sensazioni periferiche tras¬ 
messe da nervi centripeti, tattili, muscolari, visivi, labirintici. Il taglio delle 
radici posteriori, la lesione dei cordoni sensitivi nell’atassia locomotrice, dimo- 


(1) Questo capitolo è stato intieramente redatto dal dottore Tollemer. 
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strano l’importanza di questi eccitamenti. Infine, l’orecchio interno, per mezzo 
dei suoi canali semicircolari, contribuisce a questa funzione: difatti’, sappiamo 
che, se tutti questi canali sono distrutti, non è più possibile l’equilibrio, ed 
alla loro lesione dev’essere riferita tutta la sintomatologia della vertigine di 
Menière. E in tal caso la coordinazione dei movimenti che dipende dal cer¬ 
velletto? — Essa senza dubbio risulta non dall’azione di un organo unico, 
ma dalla funzione del piccolo cervello, combinata con quella del mesocefalo’ 
del ponte, nonché dei tubercoli quadrigemini, dei talami ottici e del bulbo! 

Può lo sperimento risolvere tale problema? Prima di tutto esso prova le 
qualità per così dire negative del cervelletto, che pare non sia in rapporto 
nè colla sensibilità, nè col pensiero, — di poi le sue qualità positive: gli autori 
classici, Flourens, Longet, Vulpian, credono ch’esso contribuisca alla coordina¬ 
zione ed all’equilibrio dei movimenti. Molti esperimentatori, dopo Flourens, 
hanno cercato di controllare le sue esperienze, e se vennero riprodotte, se se 
ne è riconosciuto l’esattezza nelle condizioni in cui egli le ha fatte, i risultati 
variarono un po’ dall’alto al basso della scala animale, cioè quando si usarono 
degli animali in cui il verme solo non costituiva più il cervelletto, come suc¬ 
cede negli uccelli e nei vertebrati inferiori. 

Secondo Ferrier, le lesioni della linea media determinano pochi disturbi 
mentre quelle dei lobi laterali sono causa di alterazioni dell’equilibrio e della 
coordinazione dei movimenti. Le lesioni del peduncolo cerebellare inferiore 
(corpo restiforme) o d’un’oliva determinano le stesse alterazioni prodotte dalla 
disti uzione di un lobo laterale del cervelletto. Ora questi corpi restiformi 
sono la continuazione dei cordoni posteriori e contengono delle fibre centripete. 
Queste ultime sembra che passino in gran parte pel cervelletto, donde la 
perdita dell’equilibrio e della coordinazione nelle lesioni di quest’organo, che 
perciò avrebbe una parte importante in queste due funzioni. 

Luciani (1), nelle sue esperienze sui cani, divise in tre periodi i fenomeni 
che si osservano per l’esportazione totale del cervelletto. Nel primo periodo, 
detto operatorio, si ha incoordinazione, cioè difetto dell’associazione normale 
e della successione dei movimenti muscolari necessari al compimento dei 
varii atti volontarii. Questa incoordinazione cessa nel secondo periodo, nel 
quale i movimenti muscolari sono senza vigore e si constatano dei movi¬ 
menti clonici continui del capo, degli arti e della colonna vertebrale, durante 
la marcia. I movimenti mancano di misura e di forza, le cadute sono fre¬ 
quenti, l’animale posa male il piede a terra. In una parola, v’è atassia cerebel¬ 
lare, dipendente da un’astenia muscolare, donde tono difettoso ed insufficiente 
energia del sistema nervoso motore dei muscoli della vita animale. Tutti questi 
fenomeni s’aggravano nel terzo periodo, detto di denutrizione, che determina 
la morte dell’animale. Continuando le sue ricerche, Luciani (2), nel 1891, con- 


(1) Luciani, Linee generali della fisiologia del cervelletto, Rivista sper. di med. leg., nn. 1-2, 1884. 

(2) Il Cervelletto. Nuovi studii di fisiologia normale e patologica. Firenze 1891. 

[In quest’ultima Memoria l’Autore svolge più ampiamente la sua teoria appoggiandola all’espe¬ 
rimento ed alla Clinica. — Che cosa destano nel cervelletto, egli si domanda, le impressioni dei 
sensi che gli pervengono dalle sue vie afferentiV In che consiste l’influenza che esso trasmette 
mercè le sue vie efferenti V 

Al primo quesito è difficile rispondere; se il cervelletto non è un centro sensorio, nello stretto 
senso della parola, non si può tuttavia escluderlo da qualsiasi diretta compartecipazione ai feno¬ 
meni della vita psichica, per quanto fin’ora dobbiamo su ciò confessare la nostra ignoranza. 

Per quello che riguarda il secondo quesito, cioè il modo con cui si trasmette l’influenza del 
cervelletto mercè le vie efferenti, Luciani si crede autorizzato dalle proprie esperienze ad affer¬ 
mare, che la deficienza cerebellare si estrinseca principalmente con tre categorie di fenomeni 



m 


Malattie del cervelletto 


sidera il cervelletto come un organo indivisibile, fisiologicamente unico, di cui 
ciascuna metà è in rapporto per la funzione e la nutrizione colle due metà 
del corpo. Distruggendo separatamente il lobo mediano ed i due emisferi del 
cervelletto egli si schiera contro la teoria di Nothnagel, basata sui fatti clinici, 
secondo la quale non vi sarebbe atassia cerebellare se non nel caso di lesione 


neuro-muscolari; vale a dire con fenomeni neuro muscolari astenici , atonici ed astatici , per cui si 
può dire che per razione del cervelletto aumenta l'energia potenziale di cui dispongono gli appa¬ 
recchi neuro-muscolari (azione stenica), si accresce il grado della loro tensione durante le pause 
funzionali (azione tonica), si accelera il ritmo degli impulsi elementari durante la loro attività 
funzionale, e si ha la funzione normale, e la continuità regolare degli atti (azione statica). 

In relazione con queste fuuzioni, che si trasmettono per le vie efferenti, il cervelletto esercita 
pure, per le stesse, un'azione trofica diretta , dimostrata dalle cospicue degenerazioni e sclerosi 
che conseguono alla sua ablazione, di cui in parte già accennammo, ed un'azione trofica indiretta , 
che si appalesa colle lente degenerazioni muscolari e cutanee, colle diverse forme distrofiche gene¬ 
rali o locali, che spesso si osservano nell’uomo durante il decorso dell’atassia cerebellare, e costan¬ 
temente negli animali con una maggiore lentezza di accrescimento e di rinnovazione degli elementi 
dei tessuti e colla diminuita loro resistenza all’azione nociva degli agenti esterni. 

Come lenta , tranquilla , continua è l’influenza funzionale del cervelletto, così lenta, tranquilla, 
continua è la sua influenza trofica. 

Ma in condizioni morbose dell’organo, negli stati di eccitazione, tanto l’attività trofica come 
la funzionale del cervelletto possono esaltarsi in modo da produrre perturbazioni violente e tumul¬ 
tuarie delle funzioni sensoriali (vertigini), motrici (impedimenti attivi della coordinazione motrice), 
e trofiche (poliuria, glicosuria, acetonuria, e rapida decrescenza del peso del soggetto). 

Luciani è anche propenso ad ammettere un’analogia tra la funzione del cervelletto e quella 
dei ganglii intervertebrali, onde la grande rassomiglianza tra il quadro clinico dell’atass/a cere¬ 
bellare e quello dell’ofassm locomotrice dei tubici , sul quale argomento promette di ritornare. Nega 
che una lesione cerebellare possa produrre una diminuzione o l’abolizione del senso muscolare, 
ammettendo al contrario la possibilità del suo aumento, e la titubazione cerebellare non dipen¬ 
derebbe, secondo lui, da un rallentamento nello sviluppo degli impulsi volontarii o da una difficoltà 
nella loro trasmissione ai muscoli, ma unicamente dall’imperfetta sommazione degli impulsi ele¬ 
mentari, da cui dipendono le contrazioni, ciò che fa sì che queste si effettuano con un leggiero 
tremolìo, scompaiono se il soggetto accelera il passo. 

L’atassia cerebellare che deriva da mancanza del cervelletto, e fa rassomigliare l’andatura del 
paziente a quella di un ubbriaco, dipende da che i fenomeni di mancata funzionalità cerebellare, 
come quelli compensativi, si estendono ai due lati del corpo: da una parte la deficienza della fun¬ 
zione cerebellare rende instabile l’equilibrio; dall’altra i fenomeni di compenso intervengono a 
ricondurlo alla norma, onde l’andatura a zig-zag in simili casi, nei quali appunto i fenomeni di 
compenso consistono in un’abduzione esagerata, che aumenta considerevolmente la base di sostegno 
durante il riposo, ed in un innalzamento abnorme degli arti durante i movimenti. Gol nome di 
dismetria degli atti volontarii Luciani intende un disordine di coordinazione , che compare dopo il 
periodo d’irritazione per la mutilazione cerebellare, e che si estrinseca con una deviazione dalla 
forma , vale a dire dalla misura e direzione normale dei movimenti: l’esecuzione degli atti volontarii 
non è impedita, ma l'animale non può eseguirli regolarmente. 

Nelle lesioni bilaterali del cervelletto si ha per lo più tendenza a cader in addietro, e nelle 
unilaterali dal lato della lesione, dal quale appunto la muscolatura appare priva di tono alla pal¬ 
pazione, vi ha l’astenia muscolare. 

Le opinioni di Luciani vennero combattute non è molto in Italia fra gli altri da Gallerani e 
Borgherini (Sezione mediana antero-posteriore del verme del cervelletto, Contributo allo studio della 
fisiologia del cervelletto; Riv. sperivi, di Fren. e di Med. leg., voi. XVIII, 1892, fase. 2% i quali 
sostengono, con Albertoni, che il cervelletto sia un centro nervoso che sta in intimo rapporto colla 
coordinazione dei movimenti volontarii. 

Dobbiamo però soggiungere come W. Friedberg abbia recentemente portato un contributo 
clinico di nove casi di lesione cerebellare, constatata al tavolo anatomico, in appoggio alla teoria 
di Luciani (V. Beri. klin. Woch , 1895, n. 33, pag. 719: Zur Symptomatologie der Kleinhirnerkran- 
kungen), alla quale pure si accosta il Murri ( La Clinica Moderna , n. 4, 1895). Interessante a questo 
proposito si è anche 1 osservazione del Dott. Severino Tini, Intorno alla diagnosi dei tumori cere¬ 
bellari, Assisi 1894, nella quale appunto l’autore fa rilevare l’analogia fra i sintomi clinici e le osser¬ 
vazioni fisiologiche del Luciani. Anche Max Bruckner (Ein Fall von Tumor cerebelli; Jahrb. fiir 
Kinderheilk ., XXVIII, 2-3, 1894), pure rif. in Schmidt's Jahrb., voi. 245, pag. 243, non ritiene l’atassia 
cerebellare quale sintoma a focolaio, e ciò in base all’osservazione clinica (S.)]. 
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del lobo medio, contro le teorie di Vulpian e Schifi*, le quali vogliono che 
solo le lesioni cerebellari asimmetriche provochino dei disordini di motilità 
Egli impugna anche le idee di Flourens e Magendie, i quali facevano dei 
cervelletto un regolatore dei movimenti od un centro dell’equilibrio. L’abla¬ 
zione totale più o meno completa del cervelletto non produce alcuna paralisi 
parziale o totale dei sensi, dei movimenti o delle funzioni sensoriali o psi¬ 
chiche. La sua azione è bilaterale e specialmente diretta; si esercita sui 
muscoli degli arti e della colonna vertebrale, ed è omogenea, poiché ciascuna 
parte dell’organo può supplire al difetto delle altre. Inoltre è funzione del 
cervelletto di aumentare l’energia potenziale dei muscoli ed il loro tono di 
accelerare il ritmo degli impulsi e fonderli. 

Saccozzi (1), basandosi sul fatto che egli trovò nel corpo romboidale i 
due tipi di cellule che Golgi ha descritto nelle corna posteriori ed anteriori 
del midollo, conchiude che il nucleo dentato è un organo di movimento e 
specialmente di sensibilità. 

Secondo Dupuy (2), il solo sintomo osservato dopo l’esportazione totale 
del cervelletto consiste in una debolezza estrema della forza muscolare dello 
intiero individuo. 

Per contro Borgherini e Gallerani (3) non ammettono la mancanza di 
forza muscolare. Per essi l’animale, dopo l’esportazione del cervelletto, non 
può più misurare, arrestare o mettere in atto a tempo i suoi impulsi motori. 
Il cervelletto ha influenza sugli atti motori volontarii; la sua lesione deter¬ 
minerebbe l’atassia di questi ultimi. Si noti che, secondo questi autori, una 
distruzione parziale sortirebbe, all’incirca, gli stessi effetti della esportazione 
totale del cervelletto. 

Russel (4) dalle sue esperienze su cani e su scimmie conclude che le due 
metà del cervelletto sono indipendenti dal punto di vista funzionale. Una metà 
del cervelletto influirebbe sui centri del midollo della parte corrispondente e 
sui centri cerebrali della parte opposta. Quando si esporta una metà del cer¬ 
velletto, gli arti corrispondenti divengono rigidi e presentano un’esagerazione 
dei riflessi. Il cervelletto avrebbe adunque sul midollo un’azione moderatrice. 
Per contrario esso ha sul cervello un’azione di rinforzo, poiché quando si 
asporta una metà del cervelletto, la corteccia cerebrale diventa meno eccitabile. 
Di più l’esportazione del cervelletto determina l’incoordinazione dei movi¬ 
menti; inoltre, si osserva rigidità, intorpidimento degli arti, ptosi, nistagmo. 
rotazione dei bulbi oculari. Altri autori hanno cercato di dedurre dalle° sue 
connessioni cogli organi circostanti le funzioni di esso. Gowers (5) ammette 
che il lobo medio del cervelletto presieda alla coordinazione dei movimenti, 
ma agendo sulla corteccia motrice dell’emisfero cerebellare, poiché i due 
peduncoli che congiungono il midollo al cervelletto sono centripeti (sono i 
cordoni cerebellari laterali che vanno al cervelletto ed il cordone posteriore 
che termina nella sostanza grigia del nucleo posteriore d’origine dei fascii pira¬ 
midali, nucleo in relazione col cervelletto). Le impressioni vanno alle cellule 
cerebellari e da esse alle cellule motrici del cervello. Il concetto della situa- 


(1) Sul nucleo dentato del cervelletto, per Saccozzi, Riv. sper. di Freniatria e di Med leaale 

voi. XIII, fase. I. ' ’ 

(2) Dupuy, Comptes rendite de la Soditi de Biologie , nov. 1887. 

(3) Borgherini e Gallerani, Contribuzione allo studio dell’attività funzionale del cervelletto; 
Riv. sper. di Freniatria e Med. legale , XVII, 3, 1891. 

(4) Russel, Associazione medica britannica , 61 a riunione a Newcastle-upon-Tyne, 1893. 

(5) Neurolog. Centralblatt , 1890. 



m 


Malattie del cervelletto 


zione è trasmesso al cervello e regolato dal lobo cerebellare mediano, essendo 
quest’ultimo il centro regolatore degli impulsi centripeti, dai quali dipendono 
il mantenimento dell’equilibrio e degli altri movimenti. È probabile che gli 
impulsi emanati dal cervelletto che agiscono sulla zona motrice siano gli stessi 
di quelli che provocano le sensazioni. 11 cervelletto presiederebbe all’arresto 
dell’attività delle cellule cerebrali. Bechterew (1), in una serie di Memorie, 
combatte le opinioni di Gowers invocando il decorso delle fibre del cervelletto 
e le sue connessioni col mesocefalo e coll’encefalo. 

Da tutte queste idee, più contraddittorie in apparenza che in realtà, risulta 
che la maggior parte degli autori ammettono nel cervelletto un’azione sul 
sistema muscolare, ma non si accordano sulla natura di essa. Per gli uni 
quest’organo regolerebbe il tono muscolare, per gli altri giungerebbe fin’anche 
a coordinare i movimenti. Le due opinioni, in vero, potrebbero conciliarsi. 

Troveremo noi nell’esame dei sintomi delle lesioni patologiche dell’organo 
di cui parliamo, dei dati concordanti con quelli della fisiologia? Certo, poiché, 
prestandovi attenzione, riscontreremo come sintomo capitale di queste lesioni 
dei disturbi della motilità e più particolarmente dell’equilibrio. 


Fisiologia patologica del cervelletto. 


In presenza della molteplicità dei sintomi suddescritti, sembra difficile deter¬ 
minare i rapporti che possono esistere fra essi e le lesioni trovate alfautopsia. 
I clinici pare abbiano spesso trascurato il grande principio della localizzazione 
in fatto di patologia cerebrale: per cercare di conoscere esattamente i feno¬ 
meni di deficit provenienti dalla perdita di funzione della parte lesa riescono 
opportunamente solo le lesioni antiche arrivate ad uno stato stazionario. Non 
è quindi che in casi di rammollimento, d’atrofia parziale o totale dell’organo 
che potrà farsi questo studio. I vecchi ascessi, i tubercoli, anche stazionarii, 
sono quasi sempre accompagnati da azioni a distanza che li rendono inutili 
pel nostro studio. 

Vi sono molti casi, in cui delle lesioni del cervelletto non hanno dato luogo 
a nessun sintomo, e, secondo Nothnagel, che s’è dato ad una disamina profonda 
di questi fatti, l’anatomia patologica dimostra che l’alterazione colpisce allora, 
nella maggior parte dei casi, un emisfero cerebellare. Non è più lo stesso quando 
il verme è colpito primitivamente od interessato secondariamente dalla lesione : 
allora apparisce un fenomeno d’importanza capitale, a cui si diede il nome 
d’atassia cerebellare, d’incoordinazione cerebellare, di titubazione paragonabile 
alla titubazione dell’ebbrezza, e che si riscontra nel maggior numero dei casi 
in cui è colpita la parte mediana del cervelletto. Ma vennero descritti alcuni casi 
(Gintrac (2), Gribbon (3), ecc.) che si riferiscono a tumori sviluppati nel verme 
senza aver causato questo sintomo caratteristico. Nothnagel insiste sul fatto 
che si tratta sempre di tumori ad accrescimento lento e progressivo, poiché 
si può paragonare ciò che succede nel cervelletto a quanto si constata in certi 
tumori che possono isolare gli uni dagli altri i fasci d’un nervo, senza distrug¬ 
gerli (Graefe, Virchow). Vi sarebbe isolamento senza distruzione, nè vera 


(1) Neurolog. Centralblatt , 1890. 

(2) Gintrac, t. IV, p. 708. 

(3) Gribbon, The Lancet, 18 maggio 1878. 
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compressione degli elementi cerebellari. Nè è meno dimostrato che la lesione 
del verme, diretta od indiretta, può, da sola, causare la titubazione cerebellare. 

La vertigine, così frequente nelle lesioni del cervelletto, è pure un sintonia 
importante dell’affezione di quest’organo. Benché, il più sovente, quando essa 
esiste, si possa anche constatare resistenza della titubazione, tuttavia quella 
può osservarsi sola e frequentemente si ha la titubazione senza vertigine. 

Infine, nella maggior parte dei casi, si riscontra un’astenia muscolare più o 
meno profonda, una diminuzione marcatissima della forza muscolare. 

Se si confrontano i reperti di questi tre sintomi coi dati della tisiologia, si 
vede che non v ha contraddizione fra essi. Gli esperimentatori hanno notato 
la debolezza e l’incoordinazione nella lesione artificiale. Noi le ritroviamo 
nella lesione patologica nell’uomo, con questa differenza, che non abbiamo 
più da fare con una vera incoordinazione, ma con un difetto d’equilibrio, con 
una titubazione, sulla quale ritorneremo a proposito dei tumori del cervelletto. 

Se si passano in disamina i casi di lesioni cerebellari, si vedono notati 
ancora altri fenomeni, talvolta molto numerosi, i quali non dipendono imme¬ 
diatamente dalla lesione cerebellare per se stessa. La cefalalgia, il più frequente 
di questi sintomi, ripete la stessa causa degli altri dolori di testa in certe 
lesioni dell’encefalo: irritazione delle meningi od aumento della pressione intra- 
cranica, che così sovente si cambia in un idrocefalo più o meno chiaro. Tutti 
gli altri sintomi, vomiti, disturbi motori emiplegici, paralisi variate dei nervi 
craniani, disturbi della vista, ecc., dipendono unicamente, quando esistono, sia 
dalla compressione di organi vicini (bulbo, protuberanza, tubercoli quadrige¬ 
mini), sia da azioni a distanza più complesse e più diffìcili a determinarsi. 

Checché ne sia, su 167 casi di lesioni del cervelletto, Lussana (1) ha osservato 
134 volte un’incoordinazione motrice: 17 volte essa non esisteva, 8 volte non fu 
ricercata, 8 volte fu impossibile di constatarla per complicazioni intervenute. 
Bisogna adunque conchiudere che il cervelletto ha un’azione regolatrice del- 
1 equilibrio locomotore. È il centro a cui affluiscono tutte le impressioni di 
origine muscolare, visiva ed uditiva, capaci di regolare l’andatura. Da questa 
mancanza di tale specie di controllo da parte del cervelletto e del quale più 
sopra noi abbiamo fatto notare l’importanza nella funzione d’equilibrio, nasce 
la titubazione. Il cervelletto è una parte importante del sistema locomotore 
encefalico, rappresentato dai corpi opto-striati, dal ponte, dal bulbo e da esso 
stesso. E il centro dell’equilibrio (2). 


Patologia del cervelletto. 

Il cervelletto può partecipare alle lesioni delle altre parti dell’encefalo. 
Così Meyer (3) ha descritto nella paralisi generale un’atrofia delle fibre nervose 
nel cervelletto, ed alcuni suoi preparati ricordavano l’organo del neonato, 
tanto erano diminuite di volume le loro guaine di mielina. Ma in esso si 
possono specialmente riscontrare delle lesioni simili a quelle del cervello, 
quali l’emorragia, il rammollimento, l’ascesso, i tumori, ed uno stato d’atrofia 
o di ipertrofia. 


(1) Lussana, Physiopathologie du cervelet; Arch. ital. de Biologie, t. VII, fase. 2, p. 145. 

(2) Poincaré, Le système nerveux centrai au point de vue normale et pathologique, 1877. 

(3) Meyer, XXIII Congresso dei membri della Società degli alienisti della Bassa Sassonia e 
della Westphalia, sessione di Annover, 1° maggio 1889. 
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Emorragia e rammollimento cerebellare. — Quando nel 1858 Hillairet 
pubblicò negli Archives générales de Médecine una serie di articoli sulle emor¬ 
ragie cerebellari, era il primo a tentare di classificarle e di diagnosticarle. 
Serres in una Memoria, Andrai (1) nelle lezioni cliniche, non avevano fatto 
altro che pubblicarne dei casi; Hillairet studiò le emorragie cerebellari dal 
punto di vista clinico e distinse due forme: una leggera, guaribile, e l’altra 
grave a decorso lento o rapido. Brown-Séquard, Ollivier, Leven, Luys (2), 
analizzarono i sintomi di quest’ affezione e cercarono di differenziarla dalle 
altre lesioni encefaliche. Lanoix (3) studiò il valore dell’emiplegia crociata, 
e Carion (4), riassumendo i lavori anteriori, descriveva ancora nuovi casi. 
Nothnagel tentò, nel suo Trattato di diagnosi delle malattie del sistema ner¬ 
voso, di distinguere l’emorragia cerebellare dalle altre lesioni dello stesso 
organo e da quelle del cervello. 

Anatomia patologica. — La lesione trovata all’autopsia varia secondo che 
si tratta d’uri focolaio antico o recente: sotto questo rapporto essa è in tutto 
paragonabile a quelle che si trovano in lesioni analoghe del cervello. Se il 
focolaio ò piccolo, si riscontrerà anche qui lo stesso coagulo non retrattile, lo 
stesso spappolamento della sostanza nervosa. Ma non è sempre così, e bisogna 
distinguere, dal punto di vista anatomico, la lesione a piccolo focolaio dalla 
lesione a grande focolaio; giacché queste due forme corrispondono a due punti 
di vista clinici diversi. 

Secondo Duret (5), l’arteria del nucleus dentatos , del corpo romboidale, 
sarebbe l’arteria dell’emorragia cerebellare a grande focolaio; il versamento 
sanguigno è talvolta considerevole, occupando quasi tutto un emisfero, inte¬ 
ressando talvolta il verme e l’altro emisfero. Se la sostanza nervosa cede, il 
sangue penetra nel quarto ventricolo e si spinge fino al disotto delle meningi; 
il volume del versamento può dunque variare di molto. I piccoli focolai emor¬ 
ragici, secondo Nothnagel, sono relativamente rari. In via affatto eccezionale 
essi sono limitati al verme, ed il più sovente interessano il corpo romboidale 
o la sua vicinanza al centro d’un emisfero cerebellare. Vi si può seguire l’evo¬ 
luzione del coagulo e delle pareti del focolaio, in tutto paragonabile a quella 
delle stesse lesioni negli emisferi cerebrali: questi piccoli focolai difatti sono 
ancora compatibili colla vita dell’ammalato; i grandi sono rapidamente 
mortali. 

Come nell’emorragia cerebrale, si trovano delle lesioni concomitanti delle 
arterie; queste ultime alterazioni permettono di comprendere la coincidenza 
assai frequente di emorragie simultanee nel cervello e nel cervelletto. In tali 
casi il focolaio cerebrale si trova dalla stessa parte del focolaio cerebellare, 
oppure dalla parte opposta. La somiglianza fra le due lesioni sarà completa 
quando diremo che si trovano pure degli aneurismi miliari nelle arterie del 
cervelletto, benché simili lesioni arteriose in quest’ultimo organo, secondo 
Hillairet, Gharcot, Bouchard e Carion, siano molto più rare. Questo fatto 
darebbe forse ragione della rarità relativa dell’emorragia cerebellare; difatti 
la sua frequenza, rispetto a quella del cervello, sarebbe nella proporzione di 


(1) Andral, Glinique medicale de Paris, 1810; Gours de pathologie interne, 1848. 

(2) Luys, Arch. génér. de Méd., 1865. 

(3) Lanoix, Étude critique de Phémiplégie croisée dans les affections cérébelleuses, 1863. 

(4) Carion, Contribution à l’étude symptomatique et diaguostique de l’hémorrhagie cérébelleuse; 
Thèse de Paris, 1S75. 

(5) Duret, Ardi, de Physiol. nomi, et patii., 1877. 
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1 a 12 secondo Rochoux (1), di 1 a 15 secondo Andrai, di 1 a 30 o 35 secondo 
Hillairet. 

Più raro ancora è il rammollimento cerebellare : da una parte le trombosi 
obliteranti sono poco frequenti nel cervelletto; d'altra parte l’angolo formato 
dall’arteria basilare coi vasi cerebellari rende difficile l’embolismo in questi 
ultimi. Il più sovente assai limitato, il focolaio di rammollimento occupa sia 
il centro, sia gli strati corticali d’un emisfero; in quest’ultimo caso, raramente 
si stende sulla superficie di tutto un lobo. Qui ancora bisogna distinguere 
piccoli e grandi focolai: essi coincidono (2) il più sovente con alterazioni 
analoghe del bulbo e della protuberanza, donde risulta che i loro sintomi sono 
generalmente mascherati da quelli che dipendono da queste lesioni. 

Sintomi dell’emorragia a grande focolaio. — Nella descrizione di un 
attacco d’emorragia cerebellare avremo specialmente in vista l’emorragia 
grave, a grande focolaio. 

Vi sono o no dei prodromi, i quali sono variabili, come nell’emorragia 
cerebrale, ed hanno le medesime cause. Non sono che sintomi di alterata 
circolazione encefalica, ed è soltanto la localizzazione della cefalalgia all’oc¬ 
cipite che deporrebbe in favore di una lesione del cervelletto. Lo stesso dicasi 
dei movimenti involontarii della testa notati da Brown-Séquard. 

Dopo una durata molto variabile del periodo prodromico, si ha l’emorragia, 
con o senza ictus. Questo, invero, manca assai di frequente, ma, quando esiste, 
è identico a quello dell’emorragia o del rammollimento cerebrale: si ha un 
vero attacco d’apoplessia. È la forma grave a decorso rapido (Hillairet). 
L’ammalato può morire senza ritornare in sè, ma il più spesso riprende la 
conoscenza più o meno completamente, ha ripetuti vomiti, talvolta convul¬ 
sioni generalizzate e cade in uno stato comatoso di variabile durata che 
termina colla morte. In altri casi si tratta della forma grave a decorso lento, 
ed anche allora l’ictus può mancare, e, se esiste, è meno violento e si mani¬ 
festa specialmente al mattino, talvolta alla notte. L’ammalato, rinvenendo 
in sè vomita. Il sintomo spiccato è negativo, manca cioè frequentissima¬ 
mente ogni paralisi localizzata dopo l’ictus; ma l’ammalato accusa una gran¬ 
dissima debolezza generale. La paralisi non si manifesta che dopo un certo 
tempo, da ventiquattro ore ad una ventina di giorni, ed annunzia in generale 
una nuova emorragia, alla quale il paziente soccombe. 

Può farsi, in queste forme gravi, la diagnosi della localizzazione cerebellare? 
L’attacco d’apoplessia non lascia che poco dubbio sulla presenza d’un’affezione 
encefalica. Ma la lesione si trova essa nel cervello o nel cervelletto? La sola 
disamina dei sintomi permetterà di tentare questa diagnosi. 

Nel periodo dell’ictus, è impossibile distinguere l’emorragia cerebrale dalla 
cerebellare. Si possono riscontrare tutti i sintomi dell’una nell’altra; tuttavia 
qualche segno, nei casi molto favorevoli, può far pensare all’una piuttosto che 
all’altra. 

I vomiti esistono molto frequentemente nella lesione cerebellare (circa nella 
metà dei casi), e, secondo Hillairet, sono più frequenti quando essa si fa a 
poco a poco senza perdita di conoscenza, ma sopravvengono anche nei casi 
in cui si ha ictus. Tuttavia questa frequenza non può servire a nulla dal 
punto di vista della diagnosi differenziale coll’emorragia cerebrale, ove essi si 


(1) Rochoux, Recherches sur l’apoplexie, 1833. 

(2) Leon d’Astros, Marseille 1893. 
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riscontrano egualmente, ma con minore frequenza. Maggiore importanza ha 
il loro carattere. Nell’apoplessia cerebellare i vomiti sono persistenti, appari¬ 
scono a più riprese, si osservano talvolta con violenza straordinaria, mentre 
nell’emorragia cerebrale si limitano ad uno o due conati. Essi indicano una 
compressione del bulbo. 

Quando l’ammalato è rinvenuto in sè, ordinariamente non può tenersi 
ritto: cade se si abbandona a se stesso. Talvolta la malattia si inizia in tal 
modo. Non si ha paralisi, ma una notevole debolezza, che talvolta impedisce 
all’ammalato di stare seduto. Se le lesioni sono meno gravi, se la debolezza 
permette di stare in piedi, si hanno disturbi dell’equilibrio, incertezza del¬ 
l’andatura. Talvolta esiste pure una paralisi che dipende (Lanoix, Niemeyer) 
dalla compressione che esercita il versamento sanguigno sul bulbo e sulla 
protuberanza. Generalmente essa non esiste in principio; in seguito diventa 
permanente e talvolta soltanto dopo parecchi giorni. La paralisi ora è incro¬ 
ciata, ora omonima, talora può anche affettare un solo arto, e queste varia¬ 
zioni di ciascun caso si spiegano facilmente colle differenze nella compressione 
degli organi vicini. 

Dalla compressione e dalle variazioni della pressione intracranica proven¬ 
gono anche le convulsioni e le contrazioni generali o parziali, più rare che 
nell’emorragia cerebrale. 

La sensibilità generale, vi sia o no paralisi, è intatta. 

Lo stato degli occhi è variabile: l’amaurosi, l’ambliopia, secondo Hillairet 
e Nothnagel, mancherebbero sempre nelle lesioni cerebellari di questa natura. 
Questi autori non danno valore ad un’osservazione di Michelet che, secondo 
Andrai, avrebbe visto un caso di amaurosi determinata da una lesione emor¬ 
ragica di un lobo del cervelletto. 

Le paralisi oculari sarebbero estremamente rare e variabili nell’emorragia 
cerebellare. Le pupille sono dilatate, contratte o normali, reagenti o no alla 
luce. Il facciale e l’ipoglosso sono colpiti in un modo molto irregolare. 

Talvolta si constata la deviazione coniugata della testa e degli occhi, che 
può avvenire dalla parte opposta alla lesione. 

La respirazione non presenta gran differenza dai casi di emorragia cere¬ 
brale; calma in principio, quando non vi è stato ictus, diventa rumorosa, 
stertorosa e può rallentarsi; Garion ha osservato ora delle pause respiratorie 
di quindici secondi, ora quattordici respirazioni per minuto. 

Il polso, d’ordinario normale, può esser rallentato; talvolta è irregolare e 
Remak considera questo fatto come caratteristico. La temperatura s’abbassa, 
se il polso e la respirazione si sono rallentati. 

Lo stato deirintelligenza è egli differente nell’emorragia cerebrale e nel¬ 
l’emorragia cerebellare? Non pare: nella forma improvvisa il coma è lo stesso 
e, nel caso d’emorragia recente, l’ammalato uscito dall’ictus presenta uno stato 
di ebetismo, dal quale può venire tratto fuori e che non offre nulla di speciale. 

Diagnosi. — Per la diagnosi dovremo considerare due casi, a seconda che 
si è oppur no manifestata una paralisi improvvisa. 

Se non si ha 'paralisi improvvisa, il modo con cui avvenne l’attacco, i vomiti 
col loro carattere di violenza speciale, la debolezza generale e specialmente 
l’incertezza dell’andatura, infine l’assenza di paralisi, permetteranno di dubitare 
di una lesione cerebellare. Se la paralisi, la cui mancanza stupiva, insieme ad 
altri sintomi, sopravviene a poco a poco , se i sintomi paralitici sono vaghi e 
poco gravi, l’ipotesi diverrà ancora più verosimile. 
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Se vi è ictus seguito subito da paralisi, la diagnosi differenziale dall’emor¬ 
ragia cerebrale è impossibile. Tutt’al più, in certi casi, il carattere dei vomiti 
ed i fenomeni paralitici anormali ci potranno far sospettare il luogo della 
lesione. Se Vemiplegia è diretta , la persistenza dei vomiti, le vertigini, la cefalea 
occipitale mentre l’emorragia cerebrale non produce dolori di capo, l’astenia 
muscolare dalla parte opposta all’emiplegia, deporranno per una lesione del 
cervelletto. Si ricorderà che i disturbi della vista sono eccezionali nell’emor¬ 
ragia di quest’organo. Se l'emiplegia è incrociata , bisognerà fare la diagnosi dif¬ 
ferenziale coll’emorragia della protuberanza; se non esiste paralisi facciale, la 
diagnosi sarà forse possibile; ma se esiste, diventa impossibile, essendo la fisio¬ 
nomia di questo sintonia la stessa nelle affezioni di ambo questi organi. 

Non si limiterà a ciò la diagnosi: bisognerà ancora escludere l’emorragia 
meningea, eliminazione molto difficile. Tuttavia, in questa, l’inizio è più repen¬ 
tino: si ha sempre un attacco apoplettico, e le convulsioni tetaniformi si 
osservano di regola; ma può accadere lo stesso nell’emorragia cerebellare, e se 
si pensa che la cefalalgia, lo stordimento, le vertigini ed i vomiti si osservano in 
ambe le affezioni, tutte e due mortali, si scorgerà la difficoltà di diagnosticare 
recisamente l’una o l’altra. Tutt’al più, potrebbero far pensare ad una lesione 
cerebellare l’inizio graduale, l’assenza di convulsioni e d’ictus. 

Non abbiamo separato nella descrizione le emorragie cerebellari dai grandi 
rammollimenti di quest’organo. Effettivamente, nel quadro clinico, i sintomi 
sono i medesimi e, fra le due lesioni, la diagnosi è ancor più difficile che pelle 
stesse lesioni del cervello. Se lo stato del cuore dell’ammalato può far pensare 
ad un embolo, se la sua età, lo stato delle sue arterie permettono di credere 
ad una trombosi, si potrà supporre il rammollimento, ma non affermarlo. 

Emorragie e rammollimenti del cervelletto a focolai stazionami. — Per 
quanto importanti per la fisiologia patologica dell’organo, i vecchi focolai di 
emorragia e di rammollimento sono molto rari. Il limite di queste lesioni esclude 
le azioni a distanza (compressioni ed altre), che dànno ai grandi focolai a decorso 
rapido la loro fisionomia, così raramente caratteristica del resto in altri organi. 

In molti casi queste lesioni non dànno sintomi durante la vita; sono reperti 
accidentali d’autopsia. In altri casi, qualche sintonia può attirare l’attenzione 
al cervelletto. Molto raramente si trova un ictus quale sintonia iniziale. Feno¬ 
meni d’ordine motorio talvolta esistono, tal’altra mancano. Nel secondo caso, 
spesso, si ha cefalalgia, la quale però può anche mancare; la diminuzione del¬ 
l’acutezza visuale dipende da altre azioni differenti da quelle imputabili al 
focolaio cerebellare. Si sono infine osservati dei disturbi del carattere (1), apatia, 
tristezza, senza che questi, molto incostanti, presentino alcunché di tipico. Ma 
molto sovente questi focolai stazionarli sono causa di disturbi motori che non 
sembrano dipendere da azioni a distanza. Nothnagel, difatti, dice che in tali 
casi l’emiplegia non esiste, e contesta un caso d’Andral, troppo antico. Ciò 
che si sa, è che, oltre la cefalalgia e le vertigini, abbiamo un sintonia positivo, 
l’andatura titubante, speciale nelle lesioni cerebellari e che studieremo più 
tardi. Soltanto la concomitanza della cefalalgia, delle vertigini e dell’andatura 
titubante, insieme ai dati anamnestici, potrà far pensare alla lesione a foco¬ 
laio stazionaria del cervelletto. Ricordiamo che la titubazione cerebellare non 
esisterà che nei caso in cui vi sia lesione diretta od indiretta del verme. 


(1) Bourneville, Etudes cliniques et thermométriques sur les maladies du système nerveux, 
Paris 1872. 
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Tumori del cervelletto. 

Studiati dagli autori che si sono occupati della patologia cerebellare, 
Andrai, Duchenne (de Boulogne), Luys e Ollivier, i tumori del cervelletto 
hanno dato luogo, da vent’anni a questa parte, a lavori assai numerosi di casi¬ 
stica. Joeffert nel 1872, Cubash (1), Ferber (2), dopo Nothnagel, Bernheim e 
Simon (3), hanno tentato di determinare i caratteri clinici dei neoplasmi di 
quest’organo. L’opera di Nothnagel, fatta dal punto di vista della diagnosi 
delle lesioni e della fìsio-patologia, è una delle più importanti. 

Anatomia patologica. — I tumori del cervelletto sembrano essere i più 
frequenti delle alterazioni di questa massa encefalica: essi soli sarebbero, 
secondo la maggior parte degli autori, tanto frequenti quanto tutti gli altri 
riuniti; e fra le loro forme diverse, il tubercolo sarebbe la lesione più comune, 
poiché esso solo costituisce la metà dei casi. 

Dal punto di vista anatomo-patologico, i tumori del cervelletto possono 
essere del tutto paragonati a quelli del cervello; perciò non faremo che enume¬ 
rarli, insistendo solamente su due casi nei quali Toché (4) e Camescasse (5) 
hanno descritto dei tumori speciali del cervelletto: 

1° Le neoplasie di origine infettiva, quali il tubercolo ed il sifiloma; 

2° Il cancro, la cui frequenza nel cervelletto sarebbe, paragonata alla sua 
frequenza nel cervello, come 2 a 6. Vi si trovano tutte le forme, primitive o 
secondarie, l’encefaloide, lo scirro, il cancro melanotico, i sarcomi; 

3° I tumori detti benigni, quali il glioma, il psammoma, il lipoma, il 
mixoma, il colesteatoma. Ebstein (6) ha pure descritto un osteoma del 
cervelletto; 

4° I tumori vascolari, molto rari, angiomi ed aneurismi. Su 93 casi di 
aneurismi intracranici, Lorber (7) ne descrive 3 delle arterie cerebellari; 

5° I tumori parassitarii, cisticerchi ed echinococchi. Un caso interessante 
di quest’ultimo genere è stato pubblicato da Sonnenburg (8): il tumore del 
cervelletto era secondario all’estirpazione d’una cisti idatidea dell’arteria 
ascellare. 

Questi tumori non presentano nulla di particolare circa la loro situazione 
nel cervelletto; essi sono identici a quelli del cervello pei loro caratteri macro- 
e microscopici. Si trovano del resto talvolta negli emisferi cerebrali od in altre 
parti dell’encefalo dei tumori analoghi a quelli del cervelletto, e questo si 
osserva specialmente pei tubercoli e pei cisticerchi. È d’altra parte un fatto 
frequente che il tubercolo non sia unico nello stesso organo, ma che ve ne 
sieno fino a quattro o cinque di dimensioni diverse; vi si trovano i bacilli 


(1) Cubash, Die Tuberculose des Kleinhirns, Inaug. dissert., Zurich 1875. 

(2) Ferber, Beitrage zar Symtomatologie und Diagnose des Kleinhirntumoren, Marbiirg 1875. 

(3) Bernheim e Simon, Contribution à l’étude clinique des tumeurs du cervelet; Itevue mèdi, 
de l'Est, 1887. 

(4) Toché, Thèse, 1888. 

(5) Camescasse, Soc. onatomique , marzo 1886. 

(6) Ebstein, Virchow's Archiv , Bd. XLIX. 

(7) Lorber, Th. de Strasbourg, 1886. 

(8) Sonnenburg, Fall von Echinokokkus des Kleinhirns; Berlin, klinische Wochenschrift , n. 6, 
pag. 155, 9 febbraio 1891. 
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caratteristici della tubercolosi (1). Quando il tumore è unico, esso risiede sia 
in un emisfero od alla superfìcie di questo, sia nel verme, o da un emisfero si 
diffonde sul verme e reciprocamente. 

Dagli epiteliomi separeremo, dal punto di vista anatomo-patologico. due casi 
di endoteliomi descritti da Toché. Questi tumori, di un colore bianco giallastro, 
sono brillanti e madreperlacei, e costituiti da strati concentrici bianchi e lucenti! 
Al microscopio vi si trovano cellule piatte molto sottili disposte a mosaico od 
in globi, che contengono del grasso, della colesterina, e sono prive di vasi. 

Infine Camescasse ha presentato alla Società anatomica una varietà di 
tumori, avvicinati da Gornil ai nevromi midollari centrali, che Virchow ha 
descritto nella protuberanza, nei ventricoli laterali, nei peduncoli cerebrali e 
nel corno d’Ammone. Si tratta d’una specie di lobulo soprannumerario del 
cervelletto, con ben designate circonvoluzioni. Al microscopio vi si trovano 
rare fibre a mielina, cellule nervose e specialmente nevroglia. 

Consideriamo dapprima le lesioni di vicinanza: i tumori cerebellari ne 
determinano di due specie, a seconda che risiedono nella profondità dell’or¬ 
gano e pel loro volume, comprimendo più o meno gli organi vicini, possono 
alterarli (bulbo, protuberanza, tubercoli quadrigemini); oppure si trovano alla 
superficie dell’organo, ed allora ai fenomeni di compressione (che possono 
mancare) si uniscono dei fenomeni d’irritazione. Questi ultimi, affatto locali, 
determinano delle aderenze delle meningi, che possono infiammarsi ed, alla 
lor volta, aderire alle ossa vicine. Di più, è molto raro che, siano essi profondi 
o superficiali, i tumori, quando raggiungono un certo volume, non determinino 
dei disturbi della pressione intracranica. Ne risulta una congestione venosa 
dell’encefalo, ed in certi casi un’idrope ventricolare che può essere conside¬ 
revole, e che basterebbe da sè a spiegare certe alterazioni ad una distanza 
più o meno grande dall’organo primieramente colpito. 

Sintomi. — Non è il caso di fare un’esposizione generale della sintomato¬ 
logia dei tumori cerebellari. L’anatomia patologica, ammaestrandoci sulla 
distribuzione irregolare delle lesioni, sulla loro capricciosa estensione, sulle 
varie azioni a distanza che possono esercitare, permette di rendersi conto 
della difficoltà di tale intrapresa. Quindi prenderemo a base della descrizione 
clinica, un caso tipico, in cui gli autori si accordano nel dire che i sintomi sono 
quelli d’una lesione cerebellare e della quale la diagnosi è possibile. Conside¬ 
reremo cioè, provvisoriamente, come accessorii, i fenomeni a distanza, che 
deporrebbero piuttosto contro l’ipotesi di un tumore del cervelletto, e che noi 
descriveremo come vere complicazioni della lesione primitiva. 

Prima, però, constatiamo che all’autopsia, in casi ancora assai numerosi, 
anche quando l’ammalato non abbia accusato nessun disturbo encefalico, si 
può trovare un tumore del cervelletto. Generalmente è un tubercolo, poiché 
questi tumori somigliano alle lesioni a focolaio stazionarie per la loro poca 
tendenza a produrre fenomeni di vicinanza: per la sintomatologia si ha in 
qualche modo come un intermediario fra il rammollimento ed i tumori a svi¬ 
luppo rapido. Ma la natura tubercolare non è la sola causa di questa mancanza 
di sintomi: la sua sede ed il suo volume hanno anch’essi la loro importanza. 
Quando questo neoplasma interessa il verme, produce il sintomo cerebellare 
caratteristico, la titubazione; perciò non resta senza sintomi che quando risiede 
in un emisfero e non comprime il verme [?]. Non abbiamo bisogno di ricordare 


(1) Baodouin, Bull, de la Soc. anatomique , 1888. 

16. — Tr. Med. — Malattie dell'Encefalo, VI, p. 1\ 
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elio vi sono eccezioni, di cui abbiamo già prima spiegalo la possibililà. Andrai, 
nelle sue lezioni cliniche, cita il caso d’un fanciullo di dieci anni, il cui emisfero 
cerebellare sinistro racchiudeva quattro noduli tubercolosi, uno dei quali aveva 
il volume d’una grossa noce; non vi era stato sintomo alcuno in vita. Nothnagcl 
cita un caso analogo. L’osteoma osservato da Ebstein aveva 45 millimetri da 
destra a sinistra, 29 dall'avanti in addietro, 32 dall’alto in basso, e non era stato 
accompagnato da nessun disturbo. 

Ma non succede sempre così, e nei casi tipici si constatano come sintomi 
fondamentali la cefalalgia, i vomiti, le vertigini, la titubazione cerebellare. A 
questi disturbi si aggiunge un’amaurosi così frequente, che conviene tenerne 
gran conto, benché non sia che un fenomeno dovuto ad una lesione di vicinanza. 

Generalmente sono la cefalalgia o le vertigini che aprono la scena e costi¬ 
tuiscono i primi sintomi della malattia, sintomi che possono durare parecchi 
mesi ed anche più d’un anno (Ferber). Dopo un tempo variabile sopraggiunge 
la titubazione cerebellare. Tutti questi fenomeni, da principio intermittenti, 
diventano bentosto permanenti, e l’ammalato, che in generale accusa una gran 
debolezza, non può presentarne altri fino alla morte. E raro che sintomi di 
compressione non s’aggiungano ai sintomi cerebellari propriamente delti, com¬ 
plicando la situazione. L’amaurosi ò uno dei più frequenti. La titubazione, la 
debolezza aumentano; intervengono le convulsioni, paralisi variate, ma pelò 
rare. Fra questi disturbi così svariati la sensibilità generale e le facoltà intellet¬ 
tuali restano intatte. In questo stato la malattia può durare un tempo inde¬ 
terminalo. Talvolta gli accidenti bulbari conducono a morte l’ammalato in 
una decina di giorni, e possono anche essere il primo sintomo dell’affezione. 
La morte improvvisa è abbastanza frequente, sia in una sincope, sia per un 
attacco apoplettico; ma, in generale, la malattia dura qualche mese, raramente 
degli anni. 

La cefalalgia è uno dei segni più costanti dei tumori cerebellari: è un 
dolore tenace, risiedente il più delle volte alla regione occipitale, limitata tal¬ 
volta esattamente dalla parte del tumore. Ma la sua localizzazione non è 
sempre così precisa; essa può occupare la fronte oppure tutto il capo; 
quando è occipitale, ha talvolta irradiazioni verso la fronte o verso il collo; 
qualche volta d’un’intensità smisurata, continua o ad accessi, strappa delle 
grida al paziente. I movimenti la esasperano e provocano l’accesso: perciò gli 
ammalati cercano generalmente di stare nella immobilità più assoluta: essi 
paragonano il dolore a spasimi, a colpi di coltello, talvolta a punture di spillo. 
L’intensità della cefalalgia è maggiore nel principio della malattia, i cui pro¬ 
gressi talvolta la fanno scomparire, e, secondo Luys, sarebbe di preferenza 
vespertina, a tipo quotidiano, terzano e quartano. 

I vomiti, assai frequenti nei tumori del cervelletto, si osservano special- 
mente nei casi in cui il neoplasma ha un rapido sviluppo. In generale essi 
non costituiscono un sintomo isolato, ma spesso si manifestano nello stesso 
tempo del dolore occipitale o delle vertigini, e sono destati sovente dalle stesse 
cause, per esempio dal fatto d’alzarsi o sedere bruscamente. Talvolta il minimo 
cambiamento di posizione li provoca. Precoci, in generale, i vomiti possono 
apparire sul finire della malattia; sono mucosi, biliosi o alimentari e, nel mag¬ 
gior numero dei casi, accompagnati da anoressia; generalmente sono d’una 
grande frequenza e rivestono talvolta un carattere incoercibile inquietante; 
ne consegue un’inanizione, in certi casi molto pericolosa. Ciò non pertanto 
essi non sono dolorosi, ed infatti l’ammalato non fa gravi sforzi per vomitare; 
anzi talvolta si tratta soltanto di un semplice rigurgito o di nausee. Nothnagel 
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ritiene i vomiti cerebellari analoghi ai cerebrali, e, nei tumori del cervelletto 

essi non assumono una fisionomia diversa da quella che presentano nelle altre 
affezioni di questo stesso organo. 

Nella maggior parte dei casi dei tumori cerebellari si ha vertigine, la quale 
però manca abbastanza frequentemente. Quando esiste, generalmente si 
accompagna a titubatone, può però riscontrarsi anche da sola, al pari della 
titubazione, come i disturbi motori cerebellari possono esistere senza la verti¬ 
gine. Questa costituisce un sintomo precoce della lesione e, se esiste, lo è fin 
dal momento in cui la lesione è capace di determinare dei sintomi, persistendo 
poi fino alla morte. Talvolta interviene solo nella stazione eretta, specialmente 
al principio della malattia, ed allora basta che Tammalato abbia un punto 
d’appoggio per farla diminuire od. anche cessare. Ma, generalmente, essa è 
forte e continua, ed assale il paziente anche quando si siede; in certi casi 
persiste tuttora quando questi è in letto ed in posizione orizzontale. La sen¬ 
sazione accusata dal paziente varia. Talvolta egli vede gli oggetti circostanti 
girare attorno a se o gli sembra che oscillino; tal’altra invece gli pare che 
il suo corpo sia trascinato da un movimento oscillatorio in tutte le dire¬ 
zioni: è la vertigo titubans , fìuctuans , gyrosa , secondo l’antica espressione di 
Weber. Il più spesso la chiusura degli occhi esagera la vertigine, ma ciò può 
anche non avvenire. Insomma, i caratteri principali di questo fenomeno sono 
costituiti dalla sua costanza e dalla sua gravità. 

La vertigine determina la titubazione cerebellare, ma non, come dicemmo 
testé, per una relazione da causa ad effetto fra questi due sintomi, tutt’altro. 
Immermann credeva che la vertigine fosse unicamente dovuta ai vacillamenti 
reali del corpo nella titubazione; ciò non è affatto vero, come non è vero il 
caso inverso; vertigine e titubazione possono esistere separatamente. Questi 
disturbi della stazione, designati sotto il nome di titubazione cerebellare, 
disturbi dell equilibrio, andatura titubante o vacillamento cerebellare dovuti 
alla lesione del verme, debbono anche essere differenziati dai disturbi motori 
prodotti dalla paralisi d’una metà del corpo, dall’emiplegia dovuta alla com¬ 
pressione del bulbo o del ponte. 

Duchenne di Boulogne, nei suoi studi sulle lesioni del cervelletto, para¬ 
gonando le incertezze motorie di un tabico ed il barcollamento d’un uomo 
ubbriaco, venne indotto a trovare dei punti di somiglianza fra l’andatura d’un 
tabico e quella d’un uomo affetto da una lesione cerebellare. Ma, più tardi, 
distinse queste due andature ed avvicinò la titubazione vertiginosa delle affe¬ 
zioni del cervelletto a quella data dall’ebbrezza alcoolica; la parola tituba¬ 
zione vertiginosa era impropria, giacché se la vertigine, nella maggior parte 
dei casi, è accompagnata da titubazione, questa può esistere sola. 

Essa si manifesta nella deambulazione e nella stazione eretta e varia 
molto d’intensità. L’ammalato cammina colle gambe allargate e non pone 
a terra la pianta del piede tutta nello stesso momento: il piede viene appog¬ 
giato talvolta a piatto, tal’ altra sul calcagno , altre volte sull’ estremità 
anteriore dei metatarsi; contemporaneamente le dita eseguiscono un movi¬ 
mento continuo di estensione e di flessione. 11 piede è sollevato poco da terra. 
L’ammalato dondola il corpo, talvolta da una parte, talvolta dall’altra, pre¬ 
sentando un quadro spesso molto simile a quello dell’ubbriaco che tituba e 
descrive dei zig-zag. Nothnagel cita il caso di uno dei suoi clienti che venne più 
volte ritenuto ubbriaco, mentre quel disgraziato non presentava che un esempio 
molto perfetto del modo con cui cammina un individuo colpito da un’affezione 
cerebellare. Nella stazione eretta troviamo questo barcollamento; l’ammalato 



244 


Malattie del cervelletto 


poggia sui suoi piedi, diritto colle gambe allargate, e può darsi che, se la 
lesione è poco grave, non esista il barcollamento del corpo. Ma il più spesso, 
malgrado l’aumentata base di sostegno determinata dall’allargamento delle 
gambe, il corpo oscilla e le dita dei piedi eseguiscono gli stessi movimenti 
come nella deambulazione. Può darsi il caso che la titubazione cerebellare 
venga esagerata o dall’oscurità o dalla chiusura delle palpebre. Finalmente 
l’ammalato non può girare facilmente su se stesso. 

Quando la malattia è grave, il disturbo dell’equilibrio è tale che l’am¬ 
malato non può restare in piedi' anche con un punto d’appoggio; egli cade 
ma non sempre dalla stessa parte: il cadere in una determinata direzione 
non si avvera se non quando il peduncolo cerebrale medio riesce interes¬ 
sato direttamente od indirettamente. Questa caduta manca spesso e non è 
un’impulsione automatica: essa è determinata dall’aumento continuo della 
titubazione, della quale costituisce l’ultimo termine, ed arriva quando detta 
titubazione determina delle oscillazioni del corpo incompatibili pel loro numero 
coll’equilibrio. 

Perchè avvenga questa titubazione bisogna che l’ammalato sia in piedi; 
ma, come per la vertigine, questi disturbi possono anche manifestarsi nel 
decubito dorsale. L’ammalato presenta allora un movimento di incertezza 
nelle gambe, che ricorda quella dell’atassico : talvolta vengono interessati 
anche gli arti superiori, ma questo fatto è estremamente raro. In tutti i casi 
l’ammalato conserva la nozione della posizione degli arti, il senso muscolare 
è pure conservato e nella maggior parte dei casi i movimenti sono sicuri, 
energici e pronti. La contrattilità elettrica dei muscoli è normale, tali anche 
sono i riflessi. Per por fine alla disamina dei disturbi motori dipendenti 
dalla lesione cerebellare, ricorderemo l’astenia muscolare, riscontrata in molti 
casi. Essa varia da una minima debolezza muscolare alla quasi assoluta impos¬ 
sibilità di muoversi, distinta dalla paralisi, per ciò che tutti i movimenti sono 
liberi, ma d’una debolezza estrema, e si aggrava col progredire dell’affezione. 
Qualche volta questo disturbo è limitato ad una sola metà del corpo. 

I fenomeni che si osservano ancora nelle lesioni del cervelletto e che noi 
studieremo non sono proprii dell’alterazione di quest’organo, ma si osservano 
in molte affezioni cerebrali. Però l’ambliopia, l’amaurosi sono sintomi così 
frequenti, che si debbono mettere subito dopo i grandi segni di localizzazione 
cerebellare; secondo Luys si riscontrerebbero nel 50 per 100 dei casi di affe¬ 
zioni del cervelletto e presentano tutti i gradi, dalla più leggera ambliopia, 
caratterizzata da una diminuzione della acutezza visiva, alla cecità completa. 
Questi disturbi visivi si accompagnano a miosi ed a midriasi, a svariati disturbi 
pupillari; il più spesso le pupille sono ineguali. All’esame oftalmoscopico si 
constata iperemia, edema, strozzamento della papilla, neuroretinite, insomma 
alterazioni a diversi gradi del nervo ottico. Secondo Nothnagel, si potrebbe 
essere indotti a riferire lo strozzamento della papilla e la neurite ottica, al pari 
dell’idrocefalo, ad una compressione della grande vena di Galeno. Ma i casi 
nei quali i tumori voluminosi risiedevano nella parte posteriore del cervelletto 
non confermano quest’ipotesi, poiché in un’osservazione di Ferber, nella quale 
si verificavano queste condizioni non si osservò che un’iperemia leggerissima 
di ambo le papille. Ed è perciò che egli accetta la teoria di Griesinger che 
riferisce i disturbi visivi alla compressione dei tubercoli quadrigemini. In tutti 
i casi le osservazioni cliniche, contrariamente alle antiche opinioni di Lussana, 
Luys e Renzi, dimostrano che l’amaurosi e l’ambliopia non dipendono dal 
cervelletto stesso, e che questo organo non ha nessuna funzione visiva: difatti, 
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questi sintomi non si osservano mai nelle affezioni puramente di deficit di 
questo organo. 7 

Gli altri fenomeni dovuti alla compressione ed all’invasione delle regioni 
vicine si combinano talvolta in modo molto vario, e si possono dividere in 
due categorie, a seconda che sono paralitici o di natura irritativa. 

Il più frequente dei sintomi paralitici è l’emiplegia, la quale può talvolta 
non essere che un’emiparesi; ed ancora è assai rara, perchè Cubash non ha 
constatato questo sintomo che 9 volte su 82 casi di lesione del cervelletto; 
e, su 82 casi di qualunque tumore di questo organo, Ferber non l’ha trovata 
che 3 volte. Essa varia molto per intensità, e non è talvolta che una paresi 
che si distingue appena dall’astenia generale. Ma può essere una vera emi¬ 
plegia, incrociata od omonima, e la paralisi colpisce talvolta anche in parte il 
lato opposto, specialmente i muscoli della colonna vertebrale; allora l’amma¬ 
lato non può stare seduto o piegare il tronco senza essere sostenuto per le 
due spalle. Non si constata questo disturbo motore in nessuna delle lesioni 
che producono soltanto la perdita di funzione di tutto o di parte del cervelletto, 
nelle affezioni poco suscettibili di un effetto a distanza, quali l’osteoma od il 
tubercolo; ma per contrario esiste nei tumori a rapido sviluppo, che hanno 
una grande tendenza a far sentire a distanza i loro effetti, e che in questo 
somigliano agli ascessi ed alle emorragie. 

Per quanto riguarda i nervi craniani è facile capire come la maggior parte 
dei nervi bulbari possano essere compressi direttamente o indirettamente dal 
neoplasma cerebellare. Le paralisi di questi nervi sono d’altronde rare, e le 
più frequenti sono quelle del terzo o del sesto paio; ne risulta pel fatto di quella 
dell’oculo-motore esterno uno strabismo convergente e diplopia, pella distru¬ 
zione dell oculo-motore comune si hanno disturbi pupillari, midriasi o miosi, 
ineguaglianza delle pupille e strabismo divergente. L’oculo motore comune è 
raramente colpito. L’oculo-motore esterno è colpito più frequentemente. Non 
si è finora constatato con sicurezza che il patetico (quarto paio) sia stato 
aneli esso interessato. La paralisi facciale può esistere, ma è estremamente 
lara, ed assai di rado coesiste colla paralisi delle estremità, contrariamente 
a ciò che avviene nella paralisi facciale d’origine cerebrale; essa è sempre 
dalla stessa parte della lesione del cervelletto ed in generale porta la traccia 
della sua origine periferica, essendo colpito il facciale superiore. 

I disturbi della parola, spesso accompagnati a difficoltà della deglutizione, 
sono di una frequenza molto relativa. Si osserverebbero, secondo Luys, Ollivier 
e Leven, una volta su cinque casi, e pare ricordino specialmente l’anartria; 
la parola è male articolata, interrotta, lenta, come i movimenti stessi della 
lingua, che sono incompleti, turbati, in certo qual modo non coordinati. 
Bisogna perciò distinguere questi disturbi della parola, molto frequenti nel¬ 
l’atrofia del cervelletto, da quelli che sopraggiungono nell’emiparalisi della 
lingua e che potrebbero dipendere dalla compressione unilaterale dell’ipo- 
glosso. In questo ultimo caso, la parola è difficoltata pella mancata funzione 
dei muscoli della metà della lingua colpita da paralisi; nel primo caso invece 
tutti i muscoli della lingua sembra partecipino all’astenia generale. Si capisce 
come in presenza di questi disturbi della parola, della deglutizione e talvolta 
della respirazione si possa credere ad una paralisi bulbare. 

Tutti questi disturbi paralitici possono essere sostituiti da fenomeni con¬ 
vulsivi o di eccitazione. Il nistagmo, gli accessi epilettiformi generali o limi¬ 
tati ad una parte o ad un membro, i tremiti generali o parziali si osservano 
assai sovente; si possono anche verificare delle contrazioni variate. Il ritmo 
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respiratorio può venire alterato; il cuore presenta talvolta aritmia o rallenta¬ 
mento delle sue pulsazioni. I disturbi dell’udito e del gusto, le anestesie, le 
parestesie, le iperestesie secondo il decorso dei nervi sono sintomi molto rari. 

L’intelligenza resta generalmente intatta. Ma i disturbi psichici possono 
esistere, e si tratta allora di una ebetudine simile a quella di molte altre 
affezioni dell’encefalo, causata dall’aumentata tensione intracranica. 

Diagnosi. — Si può fare la diagnosi di un tumore cerebellare? In qualche 
caso, sì (1). Ma, se è necessario, per ottenere questo risultalo, riunire certi 
sintomi caratteristici, bisogna ancora che questi ultimi non siano mascherati 
dai sintomi accessorii, da quelle numerosissime complicazioni, delle quali 
abbiamo parlato. Perciò divideremo i tumori cerebrali in quattro gruppi, che 
clinicamente hanno il vantaggio d’andare dal semplice al composto e di cor¬ 
rispondere a localizzazioni e ad estensioni differenti della lesione. 

Nel primo gruppo porremo i casi latenti, semplici reperti necroscopici. 

Nel secondo, i casi in cui si ha una cefalalgia tenace, sia sola che accom¬ 
pagnata da, vertigini o da vomiti. 

Nel terzo, ai vomiti ed alla cefalalgia, alle vertigini, si unisce la lituba- 
zione cerebellare ed il primo per ordine dei sintomi di compressione, i 
disturbi amaurotici od ambliopici. 

Nel quarto gruppo, ai fenomeni precedenti si aggiunge un complesso sinto¬ 
matico prodotto dalle compressioni esercilatc dal tumore e dallo aumento 
della pressione intracranica, convulsioni, contratture, paralisi diverse, ebetudine 
e coma. 

Nei casi del primo gruppo non si può nemmeno parlare di diagnosi. La 
cefalalgia, i vomiti possono, in quelli del secondo gruppo, far pensare a 
qualcosa eli cerebellare , ed in tali casi si tratta specialmente di tubercoli. Ma 
è necessario vi sieno la tenacità, la violenza, speciali alla cefalea cerebellare, la 
sua localizzazione occipitale specialmente, e non si potivi fare che una timida 
ipotesi, se non viene a confermarla altro sintonia più chiaro. 

Non è che nei casi del terzo gruppo che si potrà affermare la lesione cere¬ 
bellare; in questi, cefalalgia, vomiti, vertigini, titubatone cerebellare coi 
caratteri già descritti, permetteranno, specialmente se si unisce l’ambliopia, 
di fare la diagnosi. 

La quale nei casi dell’ultimo gruppo sarà molto più difficile, ma ciò nulla- 
meno possibile coi dati diagnostici del terzo, se i fenomeni di compressione 
non li mascherano troppo. Le combinazioni più svariate dei sintomi cerebellari 
e di quelli di compressione possono presentarsi, pur potendo mancare ciascuno 
dei fenomeni a seconda dei casi. Così abbastanza di rado la diagnosi potrà 
essere approssimativamenle certa: perchè essa sia possibile, oltre la presenza 
di alcuni sintomi, converrà stabilire l’assenza o le anomalie di certi altri. 
Insomma dovremo basarci sulla constatazione dei fenomeni seguenti, associati 
fra di loro in numero più o meno vario. Cefalalgia persistente spesso, ma 
non sempre, occipitale, vomiti, vertigini continue, disturbi dell’equilibrio, titu- 
bazione cerebellare, talora cadute in un determinato senso; tendenze ad 
attitudini speciali del corpo o della testa (retroflessione del capo, opistotono, 
pleurostotono), convulsioni epilettiformi o tremiti coreiformi, disturbi oculari. 


(1) Si veda a questo proposito una lezione fatta alla Clinica delle malattie nervose da Brissaud 
e pubblicata nel Progrès viédical , 1894, n. 3. La diagnosi del tumore cerebellare fu verificata 
all’autopsia. 
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Finalmente, in contrasto coi sintomi precedenti, meravigliosa integrità della 
sensibilità generale e ialvolta delle funzioni intellettuali, di rado paralisi. 

Tratteremo brevemente della diagnosi delle affezioni che non hanno se 
non un sintonia comune colla lesione cerebellare, perchè la diagnosi non può 
fondarsi che su un complesso di sintomi. 

La nevralgia occipitale, la cefalea sifilitica non possono venire confuse 
colla cefalalgia cerebellare, giacché non è possibile una diagnosi se questa 
ultima esiste da sola; di più i punti dolorosi speciali e 1’iperestesia per la 
prima, l’anamnesi per la seconda, basteranno a differenziarle. 

Le affezioni dello stomaco sono anch’esse causa di vomiti, di vertigini a 
sto macho laeso , ma accompagnate da dispepsia, che migliora quasi sempre 
dietro cura adatta. Arrogi che nelle affezioni dello stomaco i vomiti sono 
dolorosi, indolenti invece in quelle del cervelletto. 

La vertigine di Ménière può essere più diffìcile a riconoscere; difatti, spesso 
gli ammalati che ne soffrono hanno nausee, vomiti, vertigini, ed anche una 
specie di titubazione. Ma la mancanza di cefalalgia e di disturbi della vista 
insieme coi fenomeni auricolari (sordità più o meno completa, ronzìi, ecc.), 
permetterà di distinguere quest’affezione da un tumore cerebellare. 

Anche la neurastenia ha talvolta grande somiglianza con uria lesione del 
cervelletto. Difatti in questa malattia si hanno il dolore occipitale specifico, 
detto del cervelletto, i disturbi gastrici, le vertigini. Ma la cefalea non costi¬ 
tuisce un vero dolore; si tratta piuttosto di un senso di peso, di tensione, di 
pressione, in nessun modo paragonabile colle fitte, coi colpi di coltello della 
lesione'cerebellare. Se la cefalea è talvolta localizzata alla regione occipitale, 
il più spesso si irradia alle regioni temporali e frontale, a mo ’ di elmo. Arrogi 
che i vomiti non hanno il carattere particolare di violenza come nel neoplasma 
cerebellare, e non si ha titubazione, nè vi sono disturbi della vista. Le vertigini, 
meno frequenti, sono pure meno gravi. Finalmente lo stato generale del sog¬ 
getto, il suo stato mentale particolare nella neurastenia, ci aiuteranno ad 
escludere l’ipotesi di un tumore cerebellare. 

Ma la malattia, colla quale piu facilmente, ad un esame superficiale, può 
venir confusa la lesione cerebellare, si è l’atassia locomotrice progressiva. 
Infatti, Duchenne considerava come equivalenti la incoordinazione motrice 
atassica e la titubazione cerebellare; ma ben presto riconobbe egli stesso 
l’errore: invece di camminare a zig-zag, come trascinati dal proprio peso, 
sollevando poco i piedi, invece cioè di presentare l’andatura dell’uomo briaco 
che barcolla, come succede nell’individuo affelto da malattia cerebellare, 
l’atassico non descrive nessun zig-zag: egli guarda le sue gambe, le quali sol¬ 
levate di troppo da terra vengono poi battute con forza sul suolo. Negli indi¬ 
vidui con affezione cerebellare tutto il corpo oscilla, negli atassici le gambe 
sono folli. Nei casi dubbi, altri sintomi decideranno della questione. 

I tumori del cervello non hanno nulla di comune con quelli del cervel¬ 
letto all’infuori dei sintomi a distanza, aumento della pressione intracranica o 
compressione delle parti circostanti, e se ne distingueranno pei sintomi di 
localizzazione, per la mancanza di titubazione. L’esistenza d’una emiplegia, i 
caratteri di essa e specialmente della paralisi facciale ove esista, le circostanze 
che potettero accompagnare questa emiplegia avranno il più grande valore 
per la diagnosi. I casi, nei quali si avranno accessi di epilessia jacsoniana, 
afasia, ptosi, emianestesia, saranno casi di tumore cerebrale (a). 


(«) [Occorre anche differenziare i tumori del cervelletto da quelli dei corpi quadrigemini, coi 
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Diagnosticata un’affezione cerebellare, resta a stabilirne la natura. L’anam¬ 
nesi, i segni attuali della sifilide faranno pensare ad una gomma cerebellare. 
L’ateroma diffuso, un aneurisma concomitante, l’età dell’individuo, le sen¬ 
sazioni di pulsazione alla testa, e, finalmente, le paralisi isolate dei nervi 
craniani deporranno per un aneurisma. La constatazione della coincidenza di 
un’altra cisti idatidea, la rapidità dei fenomeni di compressione, gli accessi 
epilettiformi, faranno sospettare un tumore idatideo. L’anamnesi, la tuberco¬ 
losi bene accertata del polmone o di qualche altro organo, deporranno per un 
tubercolo. 

Si sospetterà il cancro per il rapido dimagramento, per la colorazione della 
pelle giallo-paglierina e per le metastasi cancerose negli altri organi. Lo si 
potrà diagnosticare quando il cancro, invadendo l’occipitale, vi produce dei 
bernoccoli, fatto questo eminentemente raro, — e soltanto quando avremo 
potuto escludere questi tumori, bisognerà pensare ai neoplasmi benigni e 
ricordarsi della predilezione del sistema nervoso per quei tumori che da esso 
sorgono, cioè i gliomi. 

La titubazione ci permetterà di diagnosticare se il verme è direttamente 
od indirettamente interessato (a). Una localizzazione più precisa si potrà 
dedurre dai sintomi di compressione e dal loro ordine d’insorgenza, ma sarà 
sempre molto diffìcile. 

Cura. — Non è necessario insistere sulla gravità dei tumori cerebellari 
che danno luogo a sintomi. Salvo i casi di sifilide, nei quali la cura specifica 
potrà determinare la risoluzione della gomma e la scomparsa dei sintomi, 
la cura medica non potrà essere che palliativa. Però, in un caso, si tentò 
di operare un tumore del cervelletto. Bennett May (1), nel 1887, esportò colla 
trapanazione un tubercolo del cervelletto. 11 bambino, mollo malandato prima 
dell’operazione, morì poche ore dopo di essa. La difficoltà d’una diagnosi 
sicura in fatto di localizzazione cerebellare rende questi tentativi molto peri¬ 
colosi (2). 


quali è facile la confusione. A questo proposito L. Bruns (Zur differenziellen Diagnose zwischen 
den Tumoren der Vierhiigel und des Kleinhirns; Arch.f. Pstjch. u. Nervenkranhheiten , Bd. XXVI, 
H. 2, 1894) osserva quanto segue: 

1° La concomitanza di una oftalmoplegia bilaterale insieme con l’atassia non ha il valore 
patognomonico assegnatole da Nothnagel per la diagnosi di una lesione dei corpi quadrigemini, 
ma può verificarsi anche per tumori d’altra sede, — ad es. del cervelletto; 

2° È molto probabile che in tali casi l’inizio con atassia ed il prevalere di questo sintomo 
nel quadro morboso indichi per sede dell’affezione il cervelletto, l’inizio con oftalmoplegia ed il 
prevalere di questo sintomo nel quadro morboso per una lesione dei corpi quadrigemini. Questo 
però va detto con tutte le riserve; 

8° Se l’oftalmoplegia è limitata all’oculomotore ed al trocleare, questo parla più per un’af¬ 
fezione dei corpi quadrigemini; la partecipazione dell’abducente può però osservarsi in ambi i casi. 
Altre paralisi dei nervi cerebrali, all’indietro dell’abducente, parlerebbero più per un’affezione 
cerebellare; 

4° L’atassia nei movimenti (il tremore intenzionale) ed i movimenti coreici parlano più per 
un’affezione dei tubercoli quadrigemini (S.)]. 

(a) [V. a questo proposito la nota a pagg. 231-232 del presente volume (S.)]. 

(1) Bennett May, The Lancet , voi. I, p. 769, 1887 : Excision of tumour of cerebellum. 

(2) Il dott. Mac Ewf.n riferisce (Congresso annuale dell’Associazione britannica; British medicai 
Journal, 23 dicembre 1893, p. 1365) tre operazioni di tubercolo cerebellare con successo operatorio: 
in due casi gli ammalati morirono dopo 4 o 5 mesi per tubercolosi di altri organi ; nel terzo, scomparve 
la cefalalgia. 
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Ascesso del cervelletto. 

Gli ascessi del cervelletto sono abbastanza rari: secondo Kòrner, su 100 casi 
di ascessi dell’encefalo, 62 sarebbero cerebrali e 32 cerebellari, ed in 6 casi 
cervello e cervelletto sarebbero alletti contemporaneamente. Secondo Pad si 
avrebbe una raccolta purulenta del cervelletto contro quattro della stessa natura 
del cervello. Come tutte le altre alterazioni cerebellari, gli ascessi possono non 
deteiminare nessun sintonia, ma quando ne compare qualcuno, la gravità 
dell’affezione è tale che vi ha il più grande interesse a diagnosticarla, perchè 

unica risorsa per l’ammalato consiste nella cura chirurgica (V. sopra Ascessi 
del cervello). 

Eziologia ed anatomia patologica. — Le cause degli ascessi del cervelletto 
sono identiche a quelle degli ascessi del cervello. Talvolta è la piemia ed il 
meccanesimo di loro formazione è lo stesso di quello degli altri ascessi meta¬ 
statici; altre volte si tratta di veri emboli settici. Ma più spesso questi ascessi 
sono consecutivi alle suppurazioni delle vicinanze del cervelletto e special- 
mente alle osteiti suppurate del temporale. Fra queste la carie della rocca, 
la più frequente, è anche la causa più comune dell’ascesso, come già vedemmo 
pel cervello. Le lesioni dell’orecchio, le otiti medie suppurative croniche entrano 
ancora per una larga parte nell’eziologia di quest’affezione, che si osservò 
seguire anche ad una otite esterna semplice. Si noti che solo di rado le otiti 
acute suppurative sono causa di questa malattia, determinando esse piuttosto 
la meningite o la trombosi dei seni. Il fattore più importante è quindi costi¬ 
tuito dalla carie della rocca, secondaria o no ad otite. 

Ma le lesioni dell’orecchio medio e la carie della rocca determinano anche 
ascessi del cervello, e questa localizzazione, cerebrale o cerebellare, dipende 
dal punto della rocca in preda a necrosi. Se la lesione risiede alla faccia 
supeiiore dell osso, la raccolta purulenta si fa nel cervello; se invece è colpito 
un punto della faccia inferiore dell’osso, l’ascesso, se si forma, risiederà nel 
cervelletto. Questa regola si verifica in tutti i casi (1), e quindi è sempre in 
un emisfero cerebellare che troveremo l’ascesso, il quale si estenderà più o 
meno verso il verme che potrà anche distruggere completamente. Le lesioni 
dell’apofisi mastoide, così frequenti a riscontrarsi in seguito ad otite media, 
sono ritenute da Politzer come cause dell’ascesso cerebellare, e noi vediamo 
che il bambino vi è meno soggetto, perchè nell’adulto si ha uno sviluppo 
maggiore delle cellule mastoidee, il quale rende tenace, persistente la suppu¬ 
razione. Conosciuta l’eziologia del processo, possiamo diagnosticare la sede 
della raccolta, la quale si trova dal lato dell’orecchio ammalato, ma si può 
anche riscontrare dal lato opposto. 

Anche i traumi sul cranio entrano nell’eziologia della lesione che studiamo, 
ma più di rado di quanto succeda pel cervello. 

Il volume dell’ascesso è variabile da quello di un piccolo pisello a quello 
di un uovo di gallina; certuni contengono un mezzo bicchiere di pus. Esso 
solleva più o meno grandemente la parete formata dall’emisfero cerebellare, 
che è deformato, e se la raccolta è voluminosa, questo può essere ridotto ad 
una sottile membrana. Nei due terzi dei casi il pus è separato dalle meningi 


(1) Chipaolt, nel Bull, de la Société anatomique, 1888. 
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da uno strato di tessuto sano, che però manca abbastanza frequentemente; 
difatti, l’ascesso del cervelletto si accompagna spesso ad un ascesso situato 
fra la rocca e la dura madre ed a pachimeningite purulenta esterna, che serve 
da intermediario fra la lesione dell’orecchio e gli ascessi cerebellari. Questa 
pachimeningite può anche determinare una perforazione, che la comunicare 
l’ascesso col focolaio prodottosi attorno al punto della rocca cariato. Ma, ciò 
malgrado, le meningi possono restare integre ed, in tal caso, fra il punto di 
osteite e l’ascesso si trovano interposte queste membrane ed uno strato di 

tessuto nervoso non alterati. 

Il pus dell’ascesso è denso, giallastro o verdastro, talvolta fetido. Vi si 
riscontrano i comuni piogeni, quelli delle otiti, streptococchi, stafilococchi ed 
anche il pneumococco. Questi microbii, partendo dall’orecchio, giungono al 
cervelletto in due modi: o determinano carie della rocca, la quale, a sua volta, 
produce una raccolta sottodurale, e meningite circoscritta suppurativa; il cer¬ 
velletto si infiamma per contiguità, donde l’ascesso; in questo caso la parete 
cerebellare dell’ascesso è incompleta; ovvero i microbii seguono i vasi arte¬ 
riosi, veri emboli settici, o la via venosa, determinando una flebite suppura¬ 
tiva,'oppure la via linfatica. Quest’ultimo modo di diffondersi spiegherebbe 
l’integrità delle meningi quale spesso si riscontra e l’isolamento dell’ascesso 
in seno all’organo, la cui superficie sembra normale. 

La cavità dell’ascesso ha pareti grigiastre e tomentose, talvolta irregolari 

e frastagliate. 

Sintomi. — Se l’ascesso del cervelletto non interessa il verme ed ò ben 
circoscritto, se resta stazionario, può passare inosservato. Ma, il più sovente, 
non decorre senza determinare gravi disordini, che attirano l’attenzione del 
medico e del paziente. Esso può assumere due decorsi varii, acuto e cronico, 
che possono succedersi l’un l’altro. 

Nella forma acuta, il più spesso, il paziente è affetto da un’antica otorrea 
che ha determinato una sordità più o meno completa, indice di lesione giave 
delforecchio medio; ma l’otite può anch’essere recente (caso di Chipault). 
Lo scolo purulento, dapprima continuo, è diventato alla lunga intermittente e 
talvolta è anche scomparso da qualche tempo; all’improvviso, si manifestano 
gli accidenti, sia senza causa apparente, sia in seguito ad un angina, ad un in¬ 
fiammazione delle fosse nasali che riacutizza la lesione dell’orecchio medio. 

Questi accidenti presentano sempre un carattere grave: sono disturbi cere¬ 
brali, un coma più o meno profondo con sintomi generali d’infezione, e tutta 
questa sindrome maschera la lesione cerebellare, osservandosi anche negli 
ascessi del cervello. Ma, se si esamina l’orecchio, si vede che la regione 
mastoidea è arrossata, pastosa, talvolta anche fluttuante e può esser comin¬ 
ciato uno scolo dal condotto uditivo. Qualche volta però 1 apofìsi è normale, 
soltanto dolente profondamente alla percussione, lnsomma, come si vede, si 
hanno i sintomi della carie ossea e delfinfiammazione delle meningi; i feno¬ 
meni cerebellari mancano affatto, e l’ammalato può morire con un ascesso 
cerebellare nemmeno sospettato. 

Questi sintomi possono migliorare e la malattia passa allo stato cronico: 
solo in questo periodo vengono in scena i fenomeni proprii della lesione 
cerebellare. Però, se, come accade di frequente, il periodo acuto manca affatto, 
essi possono aprire la scena. In questo caso non si ha reazione infiamma¬ 
toria ed i sintomi dell’ascesso sono quelli che abbiamo studiato a proposito dei 
tumori del cervelletto e che sono speciali ai neoplasmi a sviluppo progressivo. 
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Quattro di essi sono fra i sintomi più frequenti ed importanti: primo di 
tutti la cefalea, viva e persistente, soprattutto occipitale e talvolta anche esatta¬ 
mente limitata al lato dal quale si trova l’ascesso; talvolta essa si irradia alle 
regioni temporali e frontale e può essere così violenta da strappare delle grida 
all’ammalato. Vengono in seguito i vomiti che si ripetono nei movimenti; a 
provocarli, basta il sedersi o l’ingerire alcuni alimenti: essi hanno lo stesso 
carattere di tenacia già notato pelle altre affezioni cerebellari. Finalmente, le 
vertigini e l’andatura titubante detta cerebellare sono caratteristiche di lesione 
diretta od indiretta del verme e patognomoniche della lesione cerebellare. 
L’individuo oscilla in piedi come un uomo ubriaco, descrive dei zig-zag, qualche 
volta anche cade; in una parola, la sua andatura presenta i caratteri che 
abbiamo già descritto a proposito dei tumori del cervelletto. 

Spesso si constata anche ineguaglianza delle pupille, che sono immobili e 
reagiscono poco o punto alla luce; talvolta si ha pure ambliopia. 

Se tutti questi sintomi possono esistere da soli, nella maggior parte dei 
casi, però, ad essi se ne aggiungono altri dovuti a compressione degli organi 
vicini. Ora è una paralisi (in certi casi alterna), cioè paralisi del facciale e 
strabismo convergente da un lato con paralisi degli arti del lato opposto. Altre 
volte l’ammalato presenta una violenta contrattura dolorosa della nuca che 
non si può cercare di vincere senza determinare dolore; furono osservati 
anche attacchi di opistotono con perdita della coscienza. La contrattura della 
nuca può essere limitata ad un solo lato, donde deviazione del capo; oppure 
può essere simmetrica. 

Nei casi a decorso cronico, la temperatura generale varia: talvolta alta, 
può non oltrepassare i 38° e non pare nemmeno in relazione coll’ascesso del 
cervelletto; difatti, molto spesso, scende alla norma dopo la trapanazione che 
ripulisce l’osso e svuota il focolaio posto al disopra della dura madre. 

Lo stato generale deH’ammalato persiste buono; ma, ad un dato momento, 
in generale, i vomiti ritornano con novella intensità, e l’ammalato non può 
muoversi senza provocarli. Le crisi dolorose diventano più frequenti e tutti i 
sintomi si aggravano: Findebolimento diventa massimo e l’ammalato muore 
in coma o durante una crisi dolorosa, talvolta in opistotono. 

Diagnosi. — Data una tale sintomatologia, essa non è sempre facile; difatti, 
gli ascessi a decorso cronico determinano presso a poco tutti i sintomi delle 
lesioni a focolaio, dei tumori del cervelletto e la diagnosi differenziale ne è 
difficile. Solo, se esiste, lo scolo purulento dall’orecchio, permetterà di pensare 
all’ascesso: converrà ricordare che, negli ascessi a decorso cronico, non si 
osservano fenomeni infìammatorii recenti da parte dell’apofisi mastoide o del¬ 
l’orecchio, e si terrà conto di qualunque scolo dell’orecchio, anche se scom¬ 
parso da un certo tempo. 

Negli ascessi acuti del cervelletto la lesione è caratterizzata dalla violenza 
della reazione generale e dai sintomi tifosi o pioemici. L’attenzione del medico 
può essere attirata all’orecchio e, riconosciutane la lesione, si penserà ad un 
ascesso cerebrale, ad una meningite; ma nulla ci autorizza a sospettare un 
ascesso del cervelletto. 

Ed anche nei casi di vomiti ripetuti, di cefalalgia occipitale grave, di rigidità 
della nuca, prima di pensare ad un ascesso cerebellare, converrà escludere la 
meningite e la trombosi dei seni. 

Anche la prognosi, fondata sulla diagnosi e sulla possibilità di un intervento 
energico e completo, è delle più gravi nei casi di ascesso a decorso primitivamente 
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acuto o di riacutizzazione di un ascesso cronico. Le raccolte purulente a decorso 
cronico presentano la gravità dei tumori del cervelletto, si comportano come 
questi ultimi, ove però una riacutizzazione di essi non chiuda la scena. 

Cura. — E chiaro che non ve ne ha che una, la quale consiste nello svuo¬ 
tamento del pus: converrà quindi ricorrere alla chirurgia, ed il chirurgo dovrà, 
nella scelta del punto da trapanare, ricordarsi che l’ascesso è sempre più vicino 
alla rocca che all’occipitale. L’operazione fu eseguita molte volte, ma la prima 
guarigione, con un’operazione sistematica, venne ottenuta da Mac-Ewen, nel 
1887. Però la trapanazione è ben lungi dal dare dei risultati splendidi, e nella 
maggior parte dei casi l’insuccesso dipende dalla disposizione anatomica della 
raccolta purulenta. La terapia chirurgica mira specialmente a spegnere la sup¬ 
purazione della rocca ed a guarire l’ascesso situato fra quest’osso e la dura 
madre. Perciò, che cosa può accadere? Il chirurgo ha trapanato, ripulito il 
focolaio purulento sito all’esterno del cervelletto, e ciò non ostante si vede che, 
continui o no la suppurazione, i sintomi della lesione cerebellare seguono il 
loro decorso. Il chirurgo è arrivato sino alla superficie del cervelletto che gli 
è sembrata sana ed ha dimenticato l’ascesso profondo pel quale l’ammalato 
poi morirà uno o due mesi dopo. Per questo, se dopo una prima trapana¬ 
zione i sintomi cerebellari si aggravano, il chirurgo è autorizzato a fare una 
puntura nel punto trapanato. 


Mancanza, Atrofìa, Sclerosi, Ipertrofìa del cervelletto. 

Riuniamo assieme tutti questi fatti che parrebbe dovessero essere trattati 
in Capitoli differenti, e ciò facciamo perchè, come vedremo, l’atrofia e l’iper¬ 
trofia del cervelletto determinano gli stessi sintomi, e non differiscono l’una 
dall’altra che per la loro anatomia patologica e perchè la mancanza congenita 
del cervelletto è rappresentata nella letteratura da un solo caso. Questi casi 
sarebbero evidentemente molto preziosi pello studio delle funzioni del cer¬ 
velletto ove non fossero complicati; ma disgraziatamente non è così, e le loro 
condizioni eziologiche, le alterazioni concomitanti delle altre parti dell’encefalo 
ne rendono difficile lo studio. Ricorderemo qui un’opinione affatto recente 
esposta da Marie nella Semaine médicale del 27 settembre 1893. Sotto il nome 
di eredo-atassia cerebellare, questo autore descrive un’affezione che presenta 
due punti di somiglianza colla malattia di Friedreich, identici disturbi di moto 
ed origine ereditaria. Ma quella differisce da questa pei caratteri anatomici; 
di fatti nell’eredo-atassia cerebellare il midollo non presenta le lesioni caratte¬ 
ristiche della malattia di Friedreich e di più il cervelletto in essa è atrofico; 
pesava 81 grammo nel caso di Fraser; 51 in quello di Nonne, invece del suo 
peso normale, che arriva da 160 a 170 grammi. Marie riferisce i disturbi cere¬ 
bellari a quest’atrofia. [L’argomento venne poi in seguito più ampiamente 
svolto da P. Londe nel suo lavoro che ha per titolo: Hérédo-ataxie cérébellaire, 
Parigi, L. Bataille et O éd., 1895 (S.)]. 

Mancanza congenita del cervelletto. — Questo caso, nuovo nella lettera¬ 
tura, venne osservato da Gombette (1), allora interno di Kapeler all’ospedale 
Sant’Antonio. Non possiamo fare di meglio che riassumere la storia del caso: 


(1) Gombette, Bulletin de la Société anatomisti e , 1831, p. 148, e Revne médicale , 1831, t. II, p. 57. 
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Alessandrina Labrosse, nata a Versailles nel maggio 1820, da padre forte e 
ìobusto; madie in cattive condizioni di salute per eccessi di ogni genere. La 
bambina nacque gracile, ma ben conformata, era estremamente grama e pre¬ 
sentava uno scarso accrescimento. A due anni non aveva ancora i primi denti 
e non arrivò a pronunciare qualche parola che all’età di tre anni. Non cominciò 
a tenersi sulle gambe che a cinque anni, a sette era pochissimo sviluppata e 
molto debole, pochissimo intelligente, non poteva articolare nettamente le 
parole, a nove anni le sue pupille erano molto dilatate, fatto questo che venne 
attribuito ad elminti; essa si masturbava. 

Lo stato presente, fatto all’ospedale nel gennaio 1820, dice che essa era 
paralitica agli arti inferiori e parlava con difficoltà. Le sue gambe, benché 
molto deboli, le permettevano ancora di camminare, ma spesso cadeva. Pre¬ 
sentava lo sviluppo di un bambino di sei anni. A partire dal mese di ottobre 
o di novembre del 1830 ella restò sempre a letto e poteva appena muovere le 
gambe, la cui sensibilità era perfetta; alle mani tutti i movimenti erano liberi. 
Morì di enterite nel marzo 1831, dopo aver presentato fenomeni convulsivi ai 
quali era soggetta. 

All’autopsia si trovò che, invece del cervelletto, esisteva una membrana 
gelatiniforme semi-circolare attaccata al midollo allungato per mezzo di due 
peduncoli membranosi e gelatinosi. In prossimità di questi peduncoli esiste¬ 
vano due piccole masse bianche isolate del volume di un pisello. Su di una 
di esse decorreva uno dei nervi del quarto paio. Non esisteva il quarto ven¬ 
tricolo, nè traccia di ponte di Varolio. Le piramidi anteriori terminavano a 
forchetta nei peduncoli cerebrali. 

Si noti che le fosse occipitali erano conformate regolarmente e che esisteva 
un idrocefalo manifesto. Il midollo era normale. 

Questo caso non è naturalmente il più adatto per chiarire la fisiologia del 
cervelletto, essendo la mancanza di esso complicata a quella di altri organi 
importanti. Insomma, si avevano tre grandi categorie di disturbi, dell’intel¬ 
ligenza, della motilità e della parola. Quale di essi era dovuto alla mancanza 
del cervelletto? Facciamo ancora notare che le fosse occipitali erano normali 
e se pensiamo che, nei casi di atrofìa veramente congenita, esse sono piccole 
perchè anche il cervelletto è piccolo, crediamo lecito il domandarci se nel 
caso suddescritto la mancanza del cervelletto era proprio congenita o non 
piuttosto dovuta al rammollimento in massa ed assorbimento dell’organo, o 
semplicemente all’atrofia. 

[Un altro caso analogo venne recentemente comunicato dal prof. R. Fusaci 
all’Accademia delle Scienze dell’Istituto di Bologna il 24 aprile 1892; noi qui 

10 riassumiamo pel suo particolare interesse, colle stesse parole dell’autore: 

Il caso si riferisce ad una donna di anni 48 ricoverata nel Manicomio 
provinciale di Ferrara e morta di tubercolosi. 

Alla dissezione si trovò al posto del cervelletto una specie di vescica piena 
di un liquido limpido, la qual vescica essendosi rotta all’atto dell’estrazione 
dell’encefalo lasciò allo scoperto la fossa romboidale. 

La parete superiore e posteriore di quella vescica era costituita da una 
semplice membrana avente l’aspetto di una tela coroidea. Essa in basso abbrac¬ 
ciava le clave ed i tubercoli cuneati, poi in fuori di queste formazioni si gettava 
su due piccoli lobi ovoidali allungati che rappresentavano il cervelletto, e che 
limitavano lateralmente la fossa romboidale. Il lobo destro misurava 28 rum. 
nel senso longitudinale, 9 mm. nel senso trasversale, 11 mm. nel senso verticale; 

11 lobo sinistro più grosso misurava 30 mm. nel senso longitudinale, e 14 mm. 
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negli altri due sensi. 1 due lobi convergevano in avanti fra loro, e quivi erano 
riuniti da una sottilissima lamina di sostanza nervosa, vestigio di un Velum 
medullare anterius. Ogni lobo internamente presentava una piccola appendice 
tondeggiante. 

La fossa romboidale era più estesa del normale in tutte le sue dimensioni, 
le eminenze vi erano molto depresse, mancavano le strie acustiche. Il midollo 
allungato più piccolo del consueto non presentava traccia alcuna di eminenze 
olivari, il ponte di Varolio era poco sviluppato ed appariva asimmetrico, ine¬ 
guali e sottili i peduncoli cerebrali. L’encefalo presentava di notevole solo la 
dilatazione delle cavità ventricolari ed un certo sviluppo della circonvoluzione 
del corpo calloso. 

Piiguardo ai fatti di anatomia microscopica risulta anzitutto che in nessuna 
parte degli organi nervosi centrali si è verificata un’alterazione qualsiasi di 
struttura. Si fa eccezione solo dello strato più superficiale corrispondente alla 
superficie ventricolare dei due lobi cerebellari, e di alcuni punti superficialissimi 
della faccia ventricolare del bulbo in cui si è rinvenuta sclerosi e parziale 
atrofia degli elementi nervosi. Da questi fatti e dalle particolarità rilevate 
all’esame macroscopico io fui condotto a giudicare che il difetto di cervelletto 
era dovuto ad un impedito sviluppo del tetto della vescicola cerebellare per 
causa di un abnorme accumulo di liquido nella vescicola stessa. 

Nessuna delle formazioni del midollo allungato, del ponte di Varolio e 
della regione peduncolare dell’encefalo mancava assolutamente, però molte 
di esse si trovavano ridotte ad uno stato rudimentale. 

Così erano ridotte tutte le parti costituenti i peduncoli'cerebellari inferiori. 
Il corpo restiforme destro era più sottile del sinistro; le olive erano conside¬ 
revolmente impicciolite ed in maggior grado l’oliva sinistra, che si presentava 
in forma di una semplice striscia di sostanza grigia leggermente ondulata. 
Debolmente 'sviluppati erano anche i fasci cerebellari dei cordoni laterali, le 
fibre arciformi esterne, i nuclei arciformi, ed il nucleo esterno del cordone 
laterale. 

Le fibre trasversali del ponte di Varolio erano cosi scarse che con facilità 
se ne poteva seguire il decorso nel piano della sezione; pure diminuite di 
numero erano le fibre ponte-corticali; nulla invece era mutato riguardo al 
nucleo anteriore dell’acustico ed al corpo trapezoide. 

Il peduncolo cerebellare superiore era sottilissimo, il nucleo rosso impicciolito. 

Sulla faccia esterna dei lobi rappresentanti il cervelletto le circonvoluzioni, 
specialmente a sinistra, erano discretamente sviluppate; la faccia ventricolare 
invece, come ho già fatto osservare, presentavasi sclerosata. Esistevano i nuclei 
dentati ; il nucleo destro era molto meno sviluppato ed in pari tempo era posto 
ad un livello più alto di quello del lato opposto. Nulla di notevole nè nel midollo 
spinale nè nelle circonvoluzioni cerebrali. 

Circa ai fatti fisiologici noto che malgrado la mancanza quasi totale del cer¬ 
velletto nessun rilevante fenomeno di lesa motilità o di incoordinazione di movi¬ 
menti si è effettuato nell’individuo che soffriva di questo difetto, e dalla storia 
clinica nulla può rilevarsi che faccia sospettare la mancanza di tale organo. 
La paziente fin da bambina si era mostrata poco sveglia di mente, apatica, 
ma nel resto il suo sviluppo fìsico era normale; per l’ottusità della intelligenza 
incapace ad apprendere un mestiere essa fu posta a guardare il bestiame, o 
ad altre occupazioni grossolane. Per tale difetto psichico fu l’ammalata rice¬ 
vuta nel manicomio, nel qual luogo si notò che, sebbene ella avesse l’andatura 
un po’ incerta dell’imbecille, era però capace di portare oggetti pesanti senza 
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elio mai le accadesse di gettarli a terra, Essa non presentò mai nè convulsioni, 
nè tremori, nè movimenti coatti, nè vertigini o altro; presentava invece un leg¬ 
giero strabismo convergente congenito, il suo linguaggio era poverissimo e si 
limitava ad esprimere cose e bisogni i più volgari e comuni. 

Adunque il solo fenomeno rilevante nel nostro caso è il mancato sviluppo 
della intelligenza, fatto che appare manifestamente in contraddizione colle 
dottrine fisiologiche poste per il cervelletto e generalmente accettate. Si pos¬ 
sono ammettere come spiegazione due ipotesi, cioè, o che la piccola porzione 
di cervelletto esistente è basata a compiere le funzioni attribuite a tale organo, 
oppure che nel tempo dello sviluppo esse hanno potuto stabilirsi altrove. In 
quest ultimo caso si verrebbe a confermare l’opinione emessa da Golgi che 
non è la speciale struttura di un centro nervoso quella che dà la specialità 
della funzione, ma bensì il rapporto che esso centro ha cogli organi periferici. 
Si può anche supporre che la compensazione delle funzioni cerebellari sia 
avvenuta a scapito delle funzioni psichiche, e così resterebbe spiegata la man¬ 
canza dell intelligenza osservata nel nostro ed in altri casi di atrofìa cerebel¬ 
lare, senza ricorrere, come fece Courmont, ad una nuova dottrina che fa il 
cervelletto sede principale della psiche „ (S.)]. 

Ipertrofia, atrofia e sclerosi del cervelletto. — I casi di queste alterazioni 
cerebellari sono abbastanza numerosi e molto diversi come sintomatologia, 
anatomia patologica ed eziologia (a). 

Cause. Sono molto oscure. Il fatto che tali lesioni si osservano più 
frequentemente negli idioti (1), in imbecilli ed in individui affetti da debolezza 
intellettuale, in epilettici, non è molto dimostrativo perchè in questi ammalati 
troviamo egualmente, senza regola alcuna, atrofia ed ipertrofia del cervelletto. 
Talvolta non riusciamo a conoscere la ragione di questa lesione, tal’altra pos¬ 
siamo invocare un trauma come causa occasionale (2). Nell’eziologia di queste 
alterazioni pare che le malattie infettive abbiano la loro parte; così Glapton (3) 
cita un caso concernente un individuo, il quale, in seguito a morbillo, restò 
sei mesi senza poter camminare; quando riprese a camminare, la sua andatura 
era mal sicura e restò poi tale. Morì a trentatre anni per pleurite. Il cervelletto, 
molto atrofico, era assai duro. In sul principio del manifestarsi degli accidenti 
si osservarono spesso l’ileo-tifo, od una gastro-enterite. Anche le intossicazioni, 
l’alcoolismo potrebbero essere incriminate. Insomma, le condizioni eziologiche 
dell’atrofìa sclerosante del cervelletto sono poco chiare. Vi hanno casi, nei 
quali la lesione pare congenita: tale è quello di Gabriella Buscadehing, citato 
da Andrai (4), e nel quale mancava quasi tutto l’emisfero sinistro. 


(a) [Un’osservazione interessante di sclerosi cerebellare venne testé riferita da Max Arndt, 
Zur Pathologie des Kleinhirns; Zeitsch. f. Psych. u. Nervenkràkh ., I3d. XXVI, H. 2, 1894. L’autore 
conclude l’esposizione del suo caso con le parole di Oppenheim, nel cui laboratorio fece il suo studio, 
che, cioè, il cervelletto possa essere sede di un’affezione, sviluppantesi su un fondo ateromatoso, 
la quale si potrebbe chiamare cirrosi del cervelletto , sarebbe caratterizzata dai seguenti sintomi: 

Senso di vertigine, disturbo nell’andatura (andatura barcollante, simile a quella dell’ubbriaco), 
una lesione della motilità corrispondente all’atassia o ad altro disturbo di moto affine, debolezza 
della vescica, disartria e debolezza motoria delle estremità (S.)]. 

(1) Doursout, Annales tnédico-psicholoyiques , maggio-giugno 1891. 

(2) I’ierret, Archives de Phisiol. normale et pathol., 1871-72. 

(3) Glapton, Transact. of thè Pathol. Soc. of London, 1871. 

(4) Andral, Clinique , 4 a edizione, V, pag. 713. 
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Anatomia patologica. — Ben diversamente corrono le cose dal punto di 
vista anatomo-patologico: talvolta il cervelletto è soltanto più piccolo e non 
si ha una vera atrofìa; tale è il caso di Otto (1), nel quale il cervelletto era 
largo 5 centimetri, alto 3 e 2,75 nel suo maggior spessore. Era asimmetrico, 
la metà destra più grossa della sinistra; i solchi presentavano alcune differenze 
dalla norma; l’organo si adattava bene alle fosse occipitali. Intero, indurito, 
pesava 20 grammi, ed il cervello, anch’esso indurito e normale, pesava 518 gr.; 
microscopicamente era sano: si trattava quindi di un arresto di sviluppo 
nell’età tenera piuttosto che di uno stato regressivo dell’organo. 

In altri casi, l’atrofìa affetta una o più parti del cervelletto, talvolta un 
emisfero, tal’altra ambedue ed il verme può mancare con l’uno o con l’altro 
od esistere da solo. Finalmente, quest’atrofia vera può affettare l’organo intero. 

La porte atrofica è rappresentata talvolta da una piccola massa informe 
del volume d’una mandorla (caso di Gabriella Buscadehing), tal’altra da una 
massa che ha conservato grossolanamente la forma della parte primitiva, e solo 
in proporzioni molto minori; il colore di questa massa è in certi casi giallo¬ 
pallido, i solchi sembrano raggrinzati. La consistenza della sostanza cerebel¬ 
lare, nella maggior parte dei casi, è aumentata; talvolta è d’una durezza 
straordinaria, quasi lignea, come nel caso di Duguet (2). Al microscopio, 
secondo il grado dell’atrofìa dell’organo, si constata una scomparsa più o 
meno completa delle cellule e delle fibre nervose con aumento del connettivo; 
talvolta, come nel caso di Clapton, riesce impossibile rintracciare il menomo 
elemento nervoso. La lesione cerebellare determina delle alterazioni secon¬ 
darie degli organi in relazione con esso, cioè delle vere degenerazioni. In 
un caso di Gramer (3) la corteccia del cervelletto presentava a sinistra dei 
gradi diversi di sclerosi. Nelle regioni più alterate, le cellule di Purkinje erano 
completamente scomparse, e lo strato granuloso appariva molto chiaro. In 
altri punti queste cellule erano affette da lesioni di vario grado; le grosse 
fibre mieliniche avevano subito un’alterazione parallela a quella delle grosse 
cellule in questione, Il peduncolo cerebellare superiore sinistro, il nucleo rosso 
della calotta sinistra, il pulvinar del lato opposto erano diminuiti di volume. 
Il peduncolo cerebellare medio sinistro, la sostanza grigia della protuberanza 
destra, il corpo restiforme sinistro, il cordone laterale dello stesso lato ed il 
nucleo d’origine di esso erano atrofici, come atrofici erano i nuclei d’origine 
del cordone posteriore e la grande oliva del lato opposto. Il lobo medio si 
presentava normale ed in vita non v’erano stati fenomeni d’incoordinazione. 

Nella maggior parte dei casi si hanno lesioni concomitanti delle meningi, 
le quali sono inspessite, aderenti alla superficie atrofica, e talvolta su di questa 
formano una specie di pozza contenente liquido. La leptomeningite fu riscon¬ 
trata in un caso di Sommer (4), nel quale il cervelletto pesava 114 grammi. 
Le alterazioni delle altri parti dell’encefalo sono anch’esse frequenti: la pro¬ 
tuberanza è piccola e più o meno asimmetrica. I peduncoli cerebellari medii 
sono sottili e molto appiattiti. Anche il cervello sembra partecipi all’affezione, 
sia nella sua totalità (Meynert) (5), sia in un solo emisfero, che può benis¬ 
simo essere quello del lato opposto alla lesione cerebellare. Lallement (6) 


(1) Otto, Archiof. Psichiatrie unii Nervenkr attiche iteti, Bd. IV e Bd. VI, 1874 e 1S76. 

(2) Duguet, Bull, de la Sor. atiatomique, maggio 1862. 

(3) Gramer, Sull’atrofia del cervelletto; Società psichiatrica di Berlino, 16 marzo 1891. 

(4) Sommer, Archiv f. Psych. und Nervenkrankh ., XV, fascicolo I, p. 253. 

(5) Meynert, Wiener med. Jahrb ., 1864. 

(6) Lallement, Bull, de la Soc. anatomique , 1862. 
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notò un’atrofia del corpo striato e dell’oliva di destra insieme con un’atrofìa 
dell’emisfero cerebellare sinistro (a). 

Finalmente, nella maggior parte dei casi, furono anche notati vari gradi 
di idrocefalo. 

Sintomi. — Riesce difficile fare una speciale descrizione dell’atrofia del 
cervelletto, dal punto di vista clinico. 1 suoi sintomi sono quelli di una lesione 
cerebellare a focolaio, e la sua sintomatologia si accompagna a fenomeni 
dovuti alle alterazioni concomitanti di altre parti del sistema nervoso. 

Negli otto casi studiati molto accuratamente da Nothnagel vi era un 
sintoma che non mancava mai in nessun caso, l’incertezza dei movimenti delle 
estremità, costante per le inferiori, che esisteva talora anche per le superiori. 
Quest’incertezza può arrivare talvolta fino alla titubazione cerebellare^ come 
venne osservato nel caso di Sornmer. 

Talvolta si ha un tale indebolimento generale che l’ammalato non può 
camminare: questo disturbo non è dovuto alla paralisi, ma alla astenia 
muscolare generale (Doursout). 

Molto spesso si hanno anche disturbi della parola che è lenta, interrotta, 
quasi esplosiva, talora e a scatti, ciò che pare dovuto alla difficoltà della lingua 
nel muoversi, ostacolata anch’essa nei movimenti come tutti gli altri muscoli 
volontari. Tale disturbo della parola può simulare talmente la paralisi glosso- 
laringea, che certi autori descrissero dei casi di paralisi pseudo-bulbare d’ori¬ 
gine cerebellare atrofica (1). D’altra parte tutti questi disturbi non hanno 
nulla di speciale all’alterazione atrofica dell’organo: essi si presentano colla 
stessa fisionomia come nelle altre lesioni del cervelletto e debbono quindi avere 
la stessa interpretazione fìsio-patologica. L’incoordinazione motoria ed i gravi 
disturbi cerebellari dipendono, anche nel caso di atrofia, da lesione del verme. 
Ma le altre alterazioni dei centri nervosi, bulbo, ponte e cervello contribuiscono 
ad aggravare i sintomi cerebellari aggiungendo ad essi i proprii, ed anche 
l’aumento della pressione intracraniana, che determina l’idrocefalo, vi aggiunge 
qualche volta dei disturbi intellettuali. 11 tremore, gli attacchi epilettiformi, 
i dolori al capo non sono rari a riscontrarsi. Nei casi di Otto, nel quale il 
cervelletto, sano in quanto a struttura, era di minime dimensioni, si era notato 
un grave pervertimento del senso morale; Courmont insiste su questo fatto 
e su altri simili per sostenere la sua teoria, la quale considera il cervelletto 
come un organo psichico. 

La sensibilità generale è normale, e lo sviluppo dell’individuo non è osta¬ 
colato affatto dalla malattia, la quale potrebbe durare molto a lungo : in un 
caso di Pierret l’ammalato fu colpito all’età di 4 anni, dopo una caduta, dai 
disturbi dell’atrofìa cerebellare, e morì a 61 anno per emorragia cerebrale. 

1 casi di atrofia abbattono assolutamente la teoria di Gali: Doursout, in 
un caso nel quale il cervelletto pesava 80 grammi, aveva constatato degli 
eccessi genesici molto pronunziati. Lo stesso fu osservato neH’ammalato di 
Otto, nel quale il cervelletto pesava 20 grammi. In otto casi d’ipertrofia, in 
cui il cervelletto pesava da 200 a 256 grammi, Doursout non osservò nessun 
eccitamento genitale; anzi in tre casi notò una chiara diminuzione dell’energia. 

La clinica appoggiata a questi dati anatomo-patologici pare provi chia- 


(«) [Ciò va d’accordo colle osservazioni esperimentali di Luciani (S.)]. 
(1) Brosset, Lyon médieal , 20 aprile 1890. 

17. — Tr. Med. — Malattie dell'Encefalo, .Vf p. R 
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ramente che tanto l’ipertrofìa come l’atrofia del cervelletto producono ambedue 
gli stessi sintomi, fra i quali domina l’insufficienza motoria. 

Diagnosi. — In presenza di un caso di atrofia ci riesce impossibile diagno¬ 
sticare altro che una lesione del cervelletto, purché però i sintomi siano quelli 
che abbiamo visto essere patognonomici della lesione di quest’organo. La natura 
di tale lesione sarà impossibile a determinarsi: tutto al più, in certi casi, 
potremo sospettarne l’origine sclerosante, in base all’anamnesi ed alla lunga 
durata dell’affezione. 
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MALATTIE DELLA PROTUBERANZA ANULARE 
DEI PEDUNCOLI CEREBRALI E DEL BULBO RACHIDICO 

per GIORGIO GUINON 


CAPITOLO PRIMO 


La protuberanza anulare è un luogo di passaggio per le fibre nervose che 
riuniscono i nuclei bulbari e le cellule del midollo ai centri superiori (emisferi, 
talami ottici, corpi striati). In corrispondenza di essa, i nervi che vanno ai 
centri bulbari subiscono un incrociamento: quelli che provengono dall’emi¬ 
sfero destro si portano a sinistra e viceversa. Il fascio motore degli arti 
(fascio piramidale) s’incrocia più in basso (al colletto del bulbo). Ne viene, 
che una lesione della protuberanza interessa i nuclei bulbari dopo l’incrocia- 
mento e il fascio piramidale invece prima dell’incrociamento. Per conseguenza, 
le lesioni unilaterali della protuberanza daranno paralisi dei nervi cranici omo¬ 
nimi ossia paralisi dirette (lesione a destra, paralisi a destra), mentre le paralisi 
degli arti saranno invece incrociate, vale a dire situate dalla parte opposta 
a quella della lesione. La coincidenza d’una paralisi diretta dei nervi cranici 
(VI e VII) e incrociata degli arti, costituisce il complesso sintomatico indicato 
col nome di paralisi alterna o sindrome di Millard-Gubier (1). 

È quanto accade d’ordinario nelle lesioni pontine. — Notiamo però che se 
la lesione ha sede nella parte superiore della protuberanza, essa può interessare 
il facciale prima del suo incrociamento e dare una emiplegia analoga all’emi¬ 
plegia d’origine cerebrale; avremo allora un’emiplegia incrociata tanto agli arti 
quanto alla faccia. In questi casi, vi ha spesso, conviene notarlo, la coincidenza 
d’una paralisi del 12°, del 6° e del 5° paio (porzione motrice). Talora vi è pure 
anestesia abbastanza manifesta delle regioni paralizzate. — Tutti questi sintomi 
accessorii non si riscontrano di regola nelle emiplegie d’origine cerebrale: 
nella diagnosi essi deporranno quindi in favore di una lesione pontina. 


Emorragia e rammollimento della protuberanza. 

I sintomi dell’emorragia (2) e del rammollimento della protuberanza pre¬ 
sentano tali analogie, che ci è parso inutile separare lo studio di queste due 


(1) Gobler, Mémoire sur les paralysies alternes; Gaz. hehd. 1856-59. — Millard, Soc. ana 
to inique, 1856. 

(2) Joffroy, Hémorrhagies de la protubérance ; Arch. de Physiol ., aprile 1886. 
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affezioni. Indicheremo del resto a tempo e luogo le particolarità cliniche 
proprie di ciascuna di esse. 

Sintomatologia. — Le emorragie e i rammollimenti della protuberanza pos¬ 
sono presentarsi con sintomi apoplettiformi. La morte improvvisa non è rara 
nell’emorragia. Nei casi di rammollimento invece i fenomeni sono meno bruschi 
e preceduti talora da prodromi (intorpidimenti, formicolìi negli arti, cefalea). 

Però, qualunque sia stato l’inizio, il sintonia capitale della paralisi è 
costituito dalla forma della paralisi, cioè dall’emiplegia alterna. 11 facciale è 
interessato nella sua totalità, poiché nella protuberanza il facciale superiore si 
è unito all’inferiore. Sovente è preso anche il 6° paio ed allora si ha strabismo 
divergente. È frequente la miosi. Inoltre la paralisi è accompagnata da disturbi 
che rammentano le paralisi pseudobulbari cerebrali (anartria, disfagia). 

I sintomi bulbari possono essere anche più accentuati. Talora si hanno 
vomiti, e compaiono spesso disturbi cardiaci e respiratorii, che in poche ore 
conducono all’esito fatale. 

Qualche volta sono interessati l’udito, il gusto, l’odorato, e si notarono la 
glicosuria e l’albuminuria. 

Le convulsioni epilettiformi sono frequenti : incostanti i disturbi sensitivi, 
più frequenti però che nell’emorragia cerebrale. Talora vi è iperestesia, talora 
anestesia con sovrapposizione dei disturbi sensitivi ai motorii. 

Decorso. — L’emiplegia della protuberanza, con tutti i caratteri che le 
abbiamo assegnato, è raramente completa. Sia dall’inizio, sia dopo un tempo 
più o meno lungo si possono verificare tutte le combinazioni possibili. 

Fu vista l’emiplegia incominciare dagli arti, invadere in seguito il lato 
opposto della faccia e produrre la paralisi alterna. 

Più spesso si trova, dopo il colpo apoplettico, l’emiplegia alterna, ed è 
solo più tardi che compaiono i fenomeni bulbari. 

Finalmente, sappiamo che l’attacco iniziale di apoplessia può determinare 
la morte. 

Diagnosi. — La diagnosi della lesione pontina è basata sull’esistenza della 
emiplegia alterna. 

E ben vero che una lesione del 7° paio all’infuori del ponte, coincidente 
con una lesione a focolaio del medesimo lato della protuberanza, dà la sin¬ 
drome di Gubler; ma in questo caso il decorso è stato lento e la paralisi si 
è prodotta in due tempi. Se all’anamnesi troviamo un colpo apoplettico al 
quale sia succeduta l’emiplegia alterna con estensione progressiva dei sintomi, 
allora dovremo ammettere una lesione unica e far diagnosi di lesione della 
protuberanza. 

Come abbiamo visto, sono molto importanti i caratteri dell’emiplegia 
facciale, perchè non si tratta più di una paralisi limitata al facciale inferiore, 
ma di una paralisi che interessa nello stesso tempo e il facciale superiore e 
l’inferiore, e che presenta i caratteri della paralisi facciale periferica. 

Occorre far diagnosi differenziale dall’emiplegia alterna di origine isterica; 
infatti un emispasmo facciale, dal lato corrispondente agli arti paralizzati, può 
dare l’illusione di una paralisi facciale dal lato opposto. 

Ancora più difficili sono i casi analoghi a quello riferito da Tournant (1), 


(1) Tournant, Thèse de Paris, 1892. 
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nel quale si notava una vera paresi del facciale inferiore dal lato opposto a 
quello della paralisi degli arti. 

In tutti questi casi, nel fare la diagnosi, bisogna sempre pensare alla 
possibile esistenza dell’isterismo. 

Quanto alla diagnosi differenziale tra l’emorragia e il rammollimento, se 
ne cerchino i dati nel modo di svolgersi della paralisi. 

L’emiplegia alterna, con restringimento delle pupille e fenomeni di ecci¬ 
tazione, consecutiva a un colpo, sta in favore di un’emorragia. 

Ma se vi ha un’affezione cardiaca, se l’inizio è stato lento e progressivo, 
con fenomeni cerebrali, cefalalgia, stordimento, si dovrà pensare piuttosto al 
rammollimento. 

Non occorre dire che il più delle volte la diagnosi fra emorragia e ram¬ 
mollimento non si può fare. 

Come in tutte le affezioni analoghe del cervello, anche nelle lesioni della 
protuberanza, bisogna pensare alla sifilide e istituire, quando ne sia il caso, 
una cura energica. 

Eziologia. — Anatomia patologica. — Le emorragie della protuberanza 
dipendono, come quelle del cervello, da alterazioni vascolari e specialmente 
da aneurismi miliari, esse sono molto più rare delle emorragie cerebrali. 
I focolai emorragici hanno le dimensioni più svariate : quando sono grossi, 
fanno irruzione nel quarto ventricolo. 

I rammollimenti della protuberanza dipendono da lesioni dell’arteria basilare 
(ateroma, sifilide). 

L’embolismo non pare debba avvenire primitivo nell’arteria basilare, la 
quale è più larga delle vertebrali; ma un embolo può arrestarsi in una di 
queste e determinare la formazione di un coagulo il cui prolungamento 
rimonterà nel tronco basilare. 

In un caso, Gombault (1) non trovò nessuna obliterazione che potesse 
spiegare il rammollimento. Egli pensò che fossero interessate le arteriole più 
fine e che i vasi più grossi potessero venire posti fuori di questione. 

L’obliterazione del tronco basilare non è sempre d’ un tratto completa, 
ciò che spiega come talora l’individuo possa sopravvivere (2). 

Dobbiamo infine tener conto delle anomalie d’origine che presentano i 
vasi destinati al 10° paio. Talora le arteriole partono dal tronco basilare, ed 
è il caso più frequente, talora nascono dalle spinali anteriori o dalle vertebrali. 
In quest’ultimo caso i vasi nutritizii del nucleo del 10° paio possono essere 
rispettati nell’obliterazione, ed allora l’integrità di un centro, che è indispen¬ 
sabile alla vita è ancora assicurata, almeno per qualche tempo. 

Le lesioni del rammollimento sono simili a quelle che si osservano nel 
rammollimento cerebrale. 


Tumori della protuberanza. 

Molti autori hanno erroneamente confuso, nelle loro descrizioni, i tumori svi¬ 
luppatisi nell’interno della protuberanza con le compressioni della protuberanza 
dovute a tumori della base del cranio. Noi ci occuperemo solamente dei primi. 


(1) Gombaolt, Arch. de Méd. expérim ., 1892. 

(2) IIallopeau, Arch. de Physiologie, 1876, pag. 794. 
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Fra i tumori della protuberanza bisogna annoverare: i tubercoli che sono 
di varia grossezza, possono raggiungere le dimensioni di una nocciola, e si 
trovano abbastanza spesso nei ragazzi ; 
il glioma o sarcoma neuroglico; 
il cancro; 

le gomme sifilitiche; 
le cisti e gli ascessi. 


Sintomi. — Era da aspettarsi di trovare, nei tumori della protuberanza, 
la grande varietà di sintomi che abbiamo notato nel decorso delle emorragie 
e dei rammollimenti. Noi avremmo anzi riunito tutte queste affezioni in uno 
stesso Capitolo, se non avessimo voluto insistere in modo affatto speciale sullo 
sviluppo dei tumori della protuberanza. 

Anche qui, come nei tumori cerebrali, vi ha una serie di prodromi 
importanti da notare. La cefalea, i vomiti, le vertigini sono frequenti. Vi hanno 
accessi epilettiformi seguiti da debolezza, da formicolìi negli arti. Poi, lenta¬ 
mente, i sintomi si fanno più chiari e si costituisce la paralisi, che comincia 
o dalla faccia, oppure dalle estremità. Più tardi l’affezione si estende verso 
il bulbo o verso i peduncoli, e si trovano disturbi della favella e della degluti¬ 
zione, indebolimento dell’udito e del gusto, poliuria, glicosuria, albuminuria; 
compaiono la ptosi ed i disturbi pupillari. 

Il sesto ed il settimo paio possono essere rispettati, ed allora si ha emi¬ 
plegia con paralisi coniugata del sesto paio del lato opposto. Rammentiamo 
a questo proposito che il muscolo retto interno di ciascun occhio riceve fila¬ 
menti del 3° paio e del 6°; questi ultimi innervano il muscolo, quando esso 
agisce sinergicamente col retto esterno del lato opposto. Per conseguenza 
una paralisi nucleare del 6° paio cagiona la perdita dei movimenti sinergici 
del retto interno del lato opposto (1). 

I disturbi della sensibilità non sono costanti, e quando esistono, si sovrap¬ 
pongono alle lesioni paralitiche; si può avere iperestesia. 

L’evoluzione della malattia è sempre lenta e progressiva; è l’estendersi 
delle lesioni ai centri bulbari inferiori che conduce a morte. 


Diagnosi. — La diagnosi è fondata sull’evoluzione lenta con decorso esten¬ 
sivo dei sintomi. I fenomeni spasmodici, i disturbi della sensibilità, l’emiplegia 
alterna con deviazione coniugata degli occhi sono i principali elementi che 
serviranno a differenziare i tumori della protuberanza dalla meningite basilare. 

I tumori che comprimono la protuberanza dànno sul principio gli stessi 
sintomi della compressione del bulbo e del midollo. Si ha dapprima indebo¬ 
limento graduale dei quattro arti, e più tardi la comparsa della paralisi del 
facciale e del 6° paio permette di stabilire la diagnosi. 

Per la diagnosi di causa, bisognerà cercare negli antecedenti dell’individuo 
la possibile esistenza della sifilide o della tubercolosi. 

All’infuori di queste due affezioni ogni diagnosi di causa è impossibile. 
Questa ricerca dovrà essere fatta colla massima diligenza e servirà di guida 
nell’applicazione della cura. 


(1) Parinaud et Georges Gdinon, Note sur un cas de paralysie des 6° et 7e paires avec atteinte 
de l’orbiculaire des paupières, compliquée d’hémiplégie du méme cóté; Nouv. Icon. de la Salpiti-ièr e, 
1890, n. 5. — Georges Guinon et Blocq, Note sur un cas de paralysie conjuguée de la paire; 
Arch. de Méd. expèr 1891. 
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CAPITOLO IL 

LESIONI DEI PEDUNCOLI CEREBRALI 


Le lesioni dei peduncoli cerebrali, sia che si tratti poi di emorragie, come 
di rammollimenti o di tumori che abbiano distrutto le fibre nervose della 
regione, possono dar luogo ad una particolare varietà di emiplegia alterna che 
venne descritta da Weber (1) ed alla quale si conserva il nome di sindrome 
di Weber. Nelle sue linee principali la sindrome di Weber è caratterizzata dalla 
paralisi diretta del 3° paio da un lato e da una paralisi degli arti, del 7° e del 
12° paio del lato opposto. L anatomia ci spiega come si diano questi casi 
particolari. In fatti, in corrispondenza dei peduncoli il tronco del 3° paio è 
costituito e le fibre si sono già incrociate. Ciò non è invece per gli altri nervi 
bui bari e per il fascio piramidale, la cui decussazione ha luogo più in basso. 
Di qui l’origine del tipo alterno speciale di questa paralisi. 

La paralisi deH’oculomotore comune non è sempre completa. Il più spesso 
anzi è limitata alla muscolatura esterna e rispetta i muscoli intrinseci. Tuttavia, 
quando la lesione è molto estesa, sono interessate tutte le fibre, e lo stesso 
accade quando la lesione è situata presso il punto d’emergenza del nervo, 
dove tutti i filamenti che concorrono a formarlo si sono riuniti. 

L’emiplegia peduncolare non presenta nessuna particolarità e non si distingue 
dall’emiplegia di origine capsulare, salvo i casi in cui, essendo la lesione este¬ 
sissima od avendo sede nella regione esterna, si vede l’emianestesia sovrapporsi 
ai disturbi della motilità. 

Si notarono pure, nella sindrome di Weber, disturbi vasomotorii. 

La diagnosi delle lesioni peduncolari si riassume interamente nell’esistenza 
della sindrome di Weber (a). 

Le emorragie e i rammollimenti avvengono in modo brusco. 

1 tumori hanno decorso più lento, sono più di rado unilaterali, e interes¬ 
sano più spesso anche il lato opposto. L’inizio può essere accompagnato da 
spasmi, vertigini, cefalea. I disturbi della sensibilità sono più rari. Quando il 
tumore guadagna in estensione, si possono vedere comparire i disturbi bulbo- 
protuberanziali. 

Qualunque sia l’importanza della sindrome di Weber per la diagnosi delle 
lesioni peduncolari, non bisogna però dimenticare che può trovarsi anche in 
altre affezioni. 

Le lesioni della base del cervello , interessando anche il 3° paio e il pedun¬ 
colo, dànno luogo agli stessi sintomi. In questi casi il decorso è lentissimo 

ed è accompagnato da segni d’irritazione. Sono spesso interessati ambedue i 
peduncoli. 

L 'isterismo, come ha dimostrato Charcot (2), può simulare la sindrome di 


(1) Weber, Med.-chir. Trans., 1867. 

(a) [V. pure in proposito: L. D’Astros, Pathologie du pedoncule cérébral. — Les hémorragies. 
— Les Ischémies et les rammollissements. — Les localisations pédonculaires; Revue de Médecine. 
1894, nn. 1-2 (S.)]. 

(2) Charcot, Hystérie simulatrice du syndrome de Weber; Areh. de Neurol ., maggio 1891. 
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Weber. Ma la ptosi è di natura spasmodica, dovuta all’emispasmo facciale, 
e vi hanno piccole scosse convulsive quando l’ammalato vuol aprire l’occhio. 
Di più l’abbassamento del sopracciglio ammalato, il quale è invece sollevato 
nella ptosi paralitica, l’esagerazione dell’asimmetria quando si prega l’amma¬ 
lato di aprire gli occhi, segni provocati dall’emispasmo facciale, l’anestesia 
della cornea, la particolare evoluzione dell’affezione, e l’esistenza delle stim¬ 
mate isteriche permetteranno di stabilire la diagnosi. 


CAPITOLO III. 

POLIOENCEFALITE SUPERIORE CRONICA 

(Oftalmoplegia nucleare progressiva). 


Studiando dapprima le lesioni sistematizzate dei nuclei motori del bulbo, 
incomincieremo, com’è naturale, dalla regione superiore o protuberanziale di 
quest’organo. Le lesioni di tale regione sono note sotto il nome generico di 
polioencefalite superiore, e si chiamano oftalmoplegie nucleari i disturbi para¬ 
litici dei muscoli dell’occhio, da esse dipendenti. Noi tratteremo qui soltanto 
della forma cronica dell’oftalmoplegia. Le forme acute saranno studiate in un 
sol quadro sintetico che comprenderà tanto il bulbo superiore quanto l’infe¬ 
riore. Lascieremo pure da parte le oftalmoplegie d’origine centrale o periferica. 
Infine non comprenderemo sotto il termine di oftalmoplegia le paralisi isolate 
di ciascun nervo dell’occhio, le quali saranno oggetto di uno studio speciale 
allo stesso modo delle paralisi associate (Parinaud), che prendono nei due 
occhi i muscoli concorrenti a uno stesso movimento (1). 

Così delimitata, l’oftalmoplegia può essere interna od esterna; interna 
(interiore od intrinseca) quando colpisce i muscoli contenuti nel globo ocu¬ 
lare (muscolo accomodatore e sfintere irideo), esterna (esteriore od estrin¬ 
seca) quando è limitata ai muscoli motori dell’occhio (retto interno, retto 

esterno, obliqui.). La paralisi può colpire nello stesso tempo i nuclei dei 

muscoli intrinseci ed estrinseci; allora si ha l’oftalmoplegia totale. Infine, sia 
poi parziale o totale, l’oftalmoplegia può manifestarsi con disturbi paretici o 
con una vera paralisi; può essere cioè incompleta o completa. Queste distin¬ 
zioni sono analoghe a quelle che si fanno per le emiplegie. 

Anatomia. — Per rendere più agevole lo studio della polioencefalite supe¬ 
riore, è utile rammentare brevemente la disposizione che hanno nel bulbo i 
nuclei dei nervi motori dell’occhio. 

Se si esamina al microscopio una sezione dei peduncoli cerebrali praticata 
a livello dei tubercoli quadrigemini anteriori, si vede al disotto dell’acquedotto 
del Silvio, nel mezzo della sostanza grigia che circonda l’acquedotto, un 
gruppo di cellule, che rappresenta il nucleo dell’oculo motore comune. Queste 
cellule fanno parte di una colonna motrice che si prolunga in addietro, paral¬ 
lelamente all’acquedotto, fino all’origine del patetico e dell’abducente. In 


(1) Sauvineau, Thèse de Paris, 1892. 
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avanti questo gruppo di cellule costeggia le pareti laterali del terzo ventricolo 
fino alla sua sommità. Considerata per lungo tempo come omogenea, questa 
colonna motrice venne poi analizzata da Hensen e Voelkers, i quali vi rico¬ 
nobbero una serie di centri distinti da cui dipendono determinati muscoli. Un 
gruppo anteriore sarebbe in rapporto coi muscoli intrinseci dell’occhio; il 
gruppo posteriore sarebbe invece in rapporto coi muscoli estrinseci. Ciascun 
gruppo riceverebbe sangue da un’arteria speciale. Il gruppo posteriore si sud¬ 
divide in centri, che, secondo Hensen e Voelkers, si succedono dalfavanti 
all’indietro nel seguente ordine: retto interno, retto superiore, elevatore della 
palpebra, retto inferiore, obliquo inferiore. Questa disposizione venne ammessa 
nelle sue grandi linee, da tutti gli anatomici. Però due autopsie di Pick e di 
Kahler hanno introdotto, a quel che sembra, una piccola modificazione nell’or¬ 
dine dei centri nucleari. Secondo questi autori, i centri del gruppo posteriore 
sono disposti da ciascun lato della linea mediana su due colonne antero- 
posteriori: una, interna, lungo il rafe mediano, comprende il retto interno e 
il retto inferiore, l’altra, esterna, comprende l’elevatore della palpebra, il 
retto superiore e l’obliquo inferiore. 


. retto interno 

All interno . „ . 

retto inferiore 


Ì elevatore delle palpebra 
retto superiore 
piccolo obliquo. 


Questa disposizione parrebbe più verosimile, perchè i nuclei dei muscoli 
concorrenti ad un’azione comune si troverebbero vicini gli uni agli altri; di 
più il nucleo dell’elevatore della palpebra sarebbe situato al di sopra di quelli 
dei muscoli estrinseci, il che spiegherebbe fino ad un certo punto come talune 
oftalmoplegie esterne rispettino l’elevatore della palpebra, mentre esso trovasi 
invece interessato in qualche caso di oftalmoplegia interna. 


Storia. — Fu Hutchinson che, nel 1879, descrisse le due varietà di oftal¬ 
moplegia, interna ed esterna. Ma le paralisi dei nervi motori dell’occhio ave¬ 
vano attirato già da molto tempo prima l’attenzione degli osservatori. 
Nel 1850, Brunner designava col nome di oftalmoplegia totale la paralisi del 
3° paio. Più tardi Graefe pubblicava dei casi d’oftalmoplegia esterna con inte¬ 
grità dei muscoli intrinseci e dell’elevatore della palpebra e mostrava l’ana¬ 
logia di questi casi con la paralisi labio-glosso-faringea. Nel 1875, nuova 
osservazione di Gayet, pubblicata negli Archives de Physioloyie. Finalmente, 
nel 1878, Hensen e Voelkers, ricorrendo alla medicina sperimentale, precisano 
le localizzazioni funzionali dei varii centri nucleari del 3° paio e dànno l’inter¬ 
pretazione delle paralisi parziali che si riscontrano comunemente in clinica. 

Dopo questi importanti lavori comparvero quelli di Forster, Hutchinson, 
Lichtheim, Westphal, Mauthner, Wernicke. In Francia, Parinaud (1880) dimo¬ 
stra che l’oftalmoplegia interna è pure dovuta ad una lesione nucleare; Charcot 
indica chiaramente il carattere sistematico di queste lesioni bulbari e dimostra 
che la paralisi labio-glosso-laringea e l’oftalmoplegia nucleare sono per il 
bulbo quello che l’atrofia muscolare è per il midollo (1). Dobbiamo ancora 
citare le lezioni di Panas e le tesi di Blanc, Dufour e Sauvineau («). 


(1) Georges Guinon et Parmentier, Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, 1890 e 1891. 

(a) [Questo argomento venne ampiamente svolto, in modo veramente magistrale, dal Brissaud 
nelle sue Lezioni fatte alla Salpétrière, 1893-94: E. Brissaud, Le^ons sur les Maladies nerveuses, 
Paris, S. Masson éd., 1895 (S.)]. 
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Eziologia. — Le cause che dànno luogo allo sviluppo dell’oftalmoplegia 
nucleare cronica sono tutt’altro che evidenti. Tuttavia, sotto l’influenza dei 
lavori microbiologici, si tende a metterle in rapporto, come si fa per un buon 
numero di affezioni midollari, con infezioni microbiche. Ma non sappiamo 
ancora quali vie seguano tali infezioni e con qual meccanismo colpiscano il 
tessuto nervoso. La sifilide, cui si possono riferire alcuni casi, non potrebbe 
spiegarli tutti. 

L’oftalmoplegia può essere primitiva o secondaria. La prima compare di 
colpo, succedendo talora a una intossicazione o ad una malattia infettiva. In 
un caso di Goldflam (1), tutto il sistema delle cellule motrici del midollo e 
del bulbo fu preso in seguito all’influenza. Si trattava di poliocencefalomielite. 

La forma secondaria compare nel corso della tabe, della sclerosi combi¬ 
nata dei cordoni posteriori e laterali, e della paralisi generale. Accompagna 
pure, in certi casi, la sclerosi a piastre o qualche psicosi. 

Per finire, diremo che è più frequente nell’uomo che nella donna e colpisce 

specialmente l’età adulta. 

Anatomia patologica. — Le lesioni della polioencefalite superiore cronica 
sono identiche a quelle che si incontrano nella paralisi labio-glosso-laiingea. 
Anche in questa la malattia colpisce i nuclei d’origine dei nervi bulbari motori. 

L’estensione delle lesioni è variabile. Non sempre simmetriche, si diffondono 
talora a tutti i centri nucleari del 3° paio, e possono arrivare anche al patetico 
e al 6° paio. 11 più spesso il nucleo deU’oculomotore comune non è preso in 
totalità e la sua parte anteriore che presiede ai muscoli intrinseci, come pure 
talora il centro dell’elevatore della palpebra, che gli aderisce, sono rispettati. 

Al microscopio si trova, specialmente all’inizio, un’iperemia considerevole 
della regione dei nuclei. Più tardi le cellule perdono i loro prolungamenti; 
sono piccole, ad angoli smussi, e presentano dei vacuoli; alcune sono in via 
d’atrofia pigmentaria; altre scompaiono completamente e, se la malattia durò 
molto a lungo, le cellule nelle sezioni sono molto meno numerose (2). 

Entro lo stroma fondamentale si vede la traccia di emorragie capillari. Di 
tratto in tratto cellule embrionarie occupano la parete dei vasi e si espandono 
nel tessuto vicino. Esistono piccole piastre di sclerosi. Si trovarono anche 
inspessimenti dell’ependina ed alterazioni della sostanza grigia sottoependimale 
dell’acquedotto del Silvio (3). 

In via secondaria possiamo assistere allo sviluppo di lesioni degenerative 

delle radici nervose, dei nervi e dei muscoli. 

Accanto alle lesioni della polioencefalite, si trovano le lesioni del midollo 
o dell’encefalo, proprie delle affezioni che hanno preceduto o seguito la com¬ 
parsa dell’oftalmoplegia. 

Conviene ricordare, a proposito dello studio anatomo-patologico, il nome 
di Gowers che pel primo fece conoscere i risultati di un’autopsia di tabe con 
oftalmoplegia. Più tardi vennero i lavori di Siemerling, di Wernicke, di Erb, 
di Charcot, i quali tutti ammisero la lesione primitiva delle cellule. 

Sintomatologia. — Nel periodo di stato l’oflalmoplegia dà all ammalato 
una facies così caratteristica che è impossibile non riconoscerla. Le palpebre 


(1) Goldflam, Neurol. Centralblatt , 1892, n. 6 e 7. 

(2) Hutchinson, Med.-chir. Trans., 1879. 

(3) Siemerling, Ardi, fiir Psych. und Nervenkr., 1891. 
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sono abbassate e ricoprono la parte superiore del globo oculare; le soprac¬ 
ciglia sono rialzate e sotto l’influenza della contrazione del frontale, che tende 
a combattere contro l’insufficienza degli elevatori, prendono una disposizione 
più o meno arcuata; la fronte è solcata da rughe trasversali. Per poter vedere 
gli oggetti l’ammalato, in causa dell’abbassamento delle palpebre, deve rove¬ 
sciare la testa all’indietro. Questo aspetto caratteristico descritto da Hutcliinson 
è appunto conosciuto sotto il nome di facies di Hutcliinson. 

Esaminando più davvicino l’ammalato, si resta colpiti dall’immobilità dei 
globi oculari. E stato detto che in certi casi gli occhi sembravano di cera 
(Benedikt). Lo sguardo è fisso; gli assi visuali non sono paralleli; i movimenti 
del globo oculare, quando sono ancora possibili, si fanno male e in modo 
incompleto. E facile precisare il grado di diminuzione dei movimenti facendo 
seguire agli occhi un oggetto che si sposti successivamente secondo i varii 
meridiani. Quando è colpito solo il 3° paio i globi oculari guardano in basso 
e in fuori (azione del retto esterno). Qualunque sia l’intensità della paralisi 
dell’oculo-motore comune, la ptosi non è mai completa; inoltre, fatto impor¬ 
tantissimo da notare, essa è variabile; sull’inizio, almeno, rammalato può in 
parte correggerla, ed è meno accentuata al mattino che alla sera. 

Non ostante la deviazione dei globi oculari all’esterno, non si trova sempre 
diplopia. Blanc spiega questo fenomeno col dire che è in rapporto colla len¬ 
tezza con cui si produce la deviazione oculare. Il cervello farebbe astrazione 
di una delle due immagini. 

Finalmente, il muscolo ciliare e lo sfintere irideo hanno conservato la loro 
assoluta integrità. Il riflesso alla luce e l’accomodazione alle distanze sono 

normali. 

* 

E questo il quadro dell’oftalmoplegia esterna. 

Talora essa resta isolata, talora invece è accompagnata da oftalmoplegia 
interna. Quest’ ultima del resto può anche aver preceduto l’oftalmoplegia 
esterna, e questa a sua volta non compare che per estensione di una lesione 
primitiva del gruppo anteriore dei centri nucleari del 3° paio. 

Nell’oftalmoplegia interna, la pupilla, mediocremente dilatata, non rea¬ 
gisce più alle varie eccitazioni (luce, distanza, convergenza) e l’occhio o non 
accomoda più od accomoda male. Si trova in quello stato di paresi che accom¬ 
pagna l’intossicazione da belladonna. Il punto prossimo, spinto in avanti, rag¬ 
giunge il punto remoto. Insomma vi è paralisi dello sfintere irideo e del 
muscolo accomodatore. 

Decorso — Prognosi — Forme. — Il modo di evoluzione è un punto di 
capitale importanza nella storia dell’oftalmoplegia nucleare. L’inizio è insi¬ 
dioso, il decorso è lento e progressivo. I muscoli sono presi uno dopo l’altro 
senza ordine ben definito. È la ptosi oppure la diplopia che desta dapprima 
l’attenzione dell’ammalato. Poi la paralisi progredisce a poco a poco e sovente 
passano molti anni prima che l’oftalmoplegia abbia raggiunto il suo completo 
sviluppo. Talora vi sono dei periodi di sosta, nei quali l’affezione sembra 
stazionaria. In un caso di De Graefe rimase stazionaria per quindici anni; in 
un altro di Striimpell per venticinque anni. Poi, senza causa apparente, la 
malattia riprende il suo corso invadente. L’oftalmoplegia interna viene ad 
aggiungersi alla paralisi dei muscoli estrinseci e si ha l’oftalmoplegia totale. 

Le lesioni non rimangono limitate al bulbo superiore, ma invadono il 
bulbo inferiore e la sindrome labio-glosso-laringea (polioencefalite inferiore) 
viene a complicare l’oftalmoplegia. Allora si può assistere allo sviluppo di 
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una paralisi facciale superiore e poi inferiore. Completano il quadro la glosso¬ 
plegia e i disturbi della masticazione. Possono infine riscontrarsi la poliuria, 
l’albuminuria, la glicosuria. In certi casi vi sono anche disturbi di sensibilità 
della faccia, dovuti alla lesione del 5° paio (a). 

Di fronte a questa possibile estensione della polioencefalite superiore al 
bulbo inferiore, bisogna essere molto riservati nella prognosi. Gli accidenti 
dispnoici e cardiaci per lesione del pneumogastrico sono sempre imminenti 
e possono condurre rapidamente a morte. Quando compaiono i sintomi della 
polioencefalite inferiore, l’esito fatale è di regola, ed ha luogo in meno di 
un anno. 

Le lesioni non si arrestano sempre al bulbo, ma possono estendersi mag¬ 
giormente e raggiungere il midollo ( polioencefalomielite ). Allora ha luogo 
un’atrofìa muscolare, che in qualche caso prende il tipo Aran-Duchenne, 
cominciando dai muscoli delle mani; in altri casi invece segue un cammino 
inverso e comincia dai muscoli scapolo-omerali, come nel tipo Vulpian. 

La comparsa di queste complicazioni presenta tutte le variazioni possibili. 
Di solito è l’oftalmoplegia esterna che apre la scena, ma può anche prece¬ 
dere l’oftalmoplegia interna. Abbiamo già visto che talora può comparire come 
complicazione d’una malattia nervosa in corso di sviluppo, come la tabe, la 
sclerosi associata dei cordoni posteriori e laterali, la sclerosi a piastre, la 
paralisi generale. Può anche rappresentare l’estensione di un processo anatomo- 
patologico che si sarebbe iniziato in una regione inferiore della colonna motrice 
delle corna anteriori: nel bulbo inferiore o nel midollo. 

L’evoluzione più o meno rapida dell’oftalmoplegia, la sua esistenza isolata 
o la sua coesistenza con altre affezioni nervose, servirono di base per la 
distinzione di molte forme, che noi ci accontenteremo di accennare, come la 
forma stazionaria , la forma progressiva, la forma semplice , la forma associata. 

Diagnosi. — La diagnosi dell’oftalmoplegia per sè stessa è facile. Di fronte 
all’attitudine caratteristica che abbiamo descritto sotto il nome di facies di 
Hutchinson, non è permesso di rimanere in dubbio. La facies della paralisi labio- 
glossolaringea e la facies miopatica sono troppo diverse per poter ingenerare 
confusioni. Ma la sagacia del clinico sarà messa a prova nel precisare l’origine 
nucleare dell’affezione e differenziarla dalle oftalmoplegie consecutive a lesioni 
sopranucleari o corticali, basilari o periferiche. 

Il modo di evoluzione dell’oftalmoplegia fornirà però sempre il principale 
elemento diagnostico. E perciò non sarà mai troppo l’insistere sul decorso 
graduale, progressivo della paralisi, che colpisce i muscoli dapprima legger¬ 
mente, poi va accentuandosi a poco a poco fino a produrre la paralisi com¬ 
pleta ed assoluta. Tutto ciò avviene alla sordina, mentre lo stato generale si 
conserva buono e le funzioni cerebrali rimangono integre. 

La polioencefalite acuta (emorragie, rammollimento, mielite bulbare) ha una 
evoluzione tutt’affatto diversa. 

Nella tabe ed in certe intossicazioni si osservano pure oftalmoplegie; ma 
nella tabe sono transitorie e curabili, e accompagnate da spasmo dei muscoli 
associati; spesso si nota la retrazione dell’elevatore della palpebra. 

La polineurite può dar luogo all’oftalmoplegia esterna. In questi casi la 
diagnosi di causa presenta le maggiori difficoltà. Potremo sforzarci di preci- 


(a) [V. a questo proposito: F. Beinot, Troubles du nerf tréjumeau au cours des paralysies 
oculo-motrices ; Bevue de Médecine, nn. 7-8, 1895 (S.)]. 
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sarla basandoci su alcune sfumature. Bisognerà cercare i disturbi della sen¬ 
sibilità e la reazione degenerativa. Il fatto di una intossicazione pregressa 
starà in favore della polineurite. La curabilità- delle paralisi aveva per un 
certo tempo fatto propendere per la diagnosi a posteriori di polineurite. Ma 
non si può affermare che un’alterazione della cellula capace di produrre una 
paralisi non possa guarire completamente. Accanto a queste considerazioni, 
che non hanno altra pretesa fuorché di fornire qualche probabilità in favore 
di una delle diagnosi, bisogna ricordare che resistenza di una poliuria, di 
un’albuminuria, di una glicosuria, permetterà con certezza molto maggiore di 
affermare la piolioencefalite, qualora sia stato possibile eliminare le affezioni 
viscerali, alla cui sintomatologia tali accidenti avrebbero potuto appartenere. 

Nella lebbra con disturbi di sensibilità ed amiotrofia, fu vista anche l’oftal- 
moplegia. 

Nei tumori delVorbita possono essere interessati isolatamente i filamenti 
motori ed allora si hanno oftalmoplegie unilaterali, miste, con fenomeni 
dolorosi talora intensissimi. La paralisi è accompagnata da esoftalmo. 

Le lesioni basilari (meningite tubercolare o sifilitica, emorragie, meningee, 
neoplasmi) dànno paralisi unilaterali o doppie. Le lesioni sono per solito 
diffuse; interessano i nervi vicini, la benderella ottica, il trigemino, l’olfattivo: 
non è raro osservare ambliopia e nevrite ottica dell’occhio paralizzato. 

Rimane da far la diagnosi differenziale dalle oftalmoplegie dipendenti da 
una lesione situata al disopra dei nuclei. 

Nelle oftalmoplegie sopranucleari consecutive alle lesioni dei tubercoli qua¬ 
drigemelli o delle fibre che li uniscono ai centri nucleari, il decorso è acuto. 
Del resto queste lesioni producono il più spesso la paralisi dei movimenti 
associati e coniugati degli occhi. 

Le lesioni peduncolari dànno luogo alle paralisi alterne del 3° paio (sin¬ 
drome di Weber). In questi casi l’ordinaria unilateralità della paralisi e la sua 
coesistenza coll’emiplegia bastano per la diagnosi. Si noti però che si può 
osservare il tipo dell’oftalmoplegia nucleare (paralisi dissociate dei muscoli 
estrinseci con integrità dei muscoli intrinseci) quando la lesione ha una sede 
molto alta. 

Aggiungiamo, per finire, che si potè constatare l’oftalmoplegia anche nel 
gozzo esoftalmico e nell’isterismo. Nell’isterismo sono interessati principal¬ 
mente i movimenti volontari. 

Cura. — Di fronte ad una oftalmoplegia bisogna interrogare l’ammalato 
dal punto di vista della sifilide e non esitare a istituire una cura energica 
appena si abbia il menomo dubbio. 

In caso di insuccesso, la stricnina dà un miglioramento passeggierò. 

L’elettrizzazione con correnti molto deboli restituirà un po’ di tonicità ai 
muscoli. Erb applica il polo positivo su di una palpebra ed il negativo sul 
lato opposto della nuca. 
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CAPITOLO IY. 

PARALISI LABIO-GLOSSO-LARINGEA 

(Paralisi bulbare inferiore; polioencefalite inferiore). 


Si dà il nome di paralisi labio-glosso-laringea all’insieme dei disturbi deter¬ 
minati dalla paralisi dei muscoli delle labbra, della lingua, del velo palatino, 
della faringe e della laringe. Dal punto di vista clinico, l’insieme di questi 
disturbi costituisce una sindrome ben definita, sempre identica, salvo picco¬ 
lissime differenze, qualunque ne sia l’origine o la causa. Anatomicamente, 
guardando le cose nel loro aspetto più semplice, corrisponde alla lesione dei 
nuclei motori della parte inferiore, o sottoprotuberanziale, del bulbo rachidiano. 

Anche la maggior parte dei nomi che vennero dati a siffatto complesso 
sintomatico ricordano questa origine. Leyden chiama infatti la malattia in 
discorso col nome di paralisi bulbare atrofica; Wachsmuth le dà il nome di 
paralisi bulbare progressiva , Kussmaul quello di paralisi dei nuclei bulbari; 
finalmente Wernicke la chiama polioencefalite inferiore cronica , in contrappo¬ 
sizione alla polioencefalite superiore, i cui sintomi sono totalmente diversi. 

Storia. — Nel 1860 Duchenne (di Boulogne) dava per la prima volta una 
descrizione metodica d’una affezione, ch’egli chiamava, in base ai sintomi: 
paralisi progressiva della lingua , del velo palatino e delle labbra. Un po’ più 
tardi Trousseau proponeva di sostituire a questo nome quello, che fu adot¬ 
tato in seguito, di paralisi labio-glosso-laringea. 

Un anno prima di Duchenne (di Boulogne), Duménil (di Rouen) aveva 
già descritto un caso di questa affezione, associato all’atrofìa muscolare ed 
aveva anche constatato la degenerazione dei nervi bulbari e rachidici. 

Ma questa specie di abbozzo dell’anatomia patologica della malattia rimase 
senza seguito per molti anni. Nel frattempo Glarke aveva scoperto, pur senza 
dare al fatto tutta la importanza che meritava, l’atrofìa delle cellule motrici 
del nucleo dell’ipoglosso e dei nuclei vicini. Si trattava del bulbo di un 
individuo colpito, come l’ammalato di Duménil, da paralisi labio-glosso- 
laringea associata all’atrofìa muscolare. 11 caso aveva uno speciale interesse 
perchè, durante la vita, vi era stata atrofìa della lingua. 

Bisogna giungere fino all’anno 1869 per veder attribuire alle lesioni nucleari 
del bulbo il loro valore reale nella patogenesi della paralisi labio-glosso- 
laringea. Datano infatti da quell’anno i lavori di Charcot e Joffroy, ai quali più 
tardi seguivano quelli di Duchenne e Joffroy. Nel frattempo Leyden aveva 
fatto una comunicazione su quest’affezione al Congresso di Tnspruck (1869): 
essa però non conteneva alcuna allusione all’importanza delle cellule motrici 
dei nuclei bulbari nella fisiologia patologica della malattia. 

È ben vero che più tardi Leyden riprese la questione e la presentò nei 
suoi veri termini, ma non è meno vero che il merito, se non della scoperta 
materiale, almeno della sua giusta interpretazione spelta agli autori francesi 
sovramenzionati (Joffroy). 
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In seguito le ricerche degli autori riguardano specialmente certi punti 
secondarii, sia clinici, sia anatomici, nonché delle questioni di semeiologia della 
sindrome labio-glosso-laringea. Dopo la scoperta della sclerosi laterale amio- 
trofìca per opera di Gharcot e lo studio dei fenomeni bulbari che tanto spesso 
l’accompagnano e sono, in buon numero di casi, causa della morte, si pro¬ 
dusse una specie di reazione e si giunse a negare resistenza della paralisi dei 
nuclei bulbari alPinfuori della sclerosi laterale amiotrofica. Gharcot combattè 
più volte questo modo di vedere (1), che è però ancora sostenuto da alcuni 
autori (2) (Leyden, Senator). 

Il fatto che la paralisi labio-glosso-laringea corrisponde all’alterazione dei 
nuclei motori del bulbo sembrava ormai stabilito, ed il termine di paralisi 
bulbare ne era pressoché divenuto un sinonimo, allorché nuove ricerche 
vennero a dimostrare che questa sindrome può dipendere da lesioni d’altre 
parti del sistema nervoso. 

Già, nel 1887, Magnus (3), poi più tardi Jolly (4), avevano pubblicato casi 
riferibili a certe lesioni bilaterali del cervello. Anche Joffroy (5) aveva rico¬ 
nosciuto la possibilità di sviluppo di questa sindrome in tali condizioni. Ma 
bisogna giungere fino al lavoro di Lépine (6), pubblicato nel 1877, per vedere 
la questione messa nei suoi veri termini. Lépine dimostra infatti che la sin¬ 
drome labio-glosso-laringea può essere prodotta da una lesione successiva dei 
due emisferi cerebrali e che può quindi esistere una paralisi labio-glosso- 
laringea di origine cerebrale, chiamata, per tal ragione, paralisi pseudobuìbare. 

L’esistenza della forma cerebrale pseudobuìbare pura è oggi compieta- 
mente dimostrata (7). Qualche volta però essa può associarsi e, in certo 
modo, combinarsi con lesioni bulbari per dar luogo alla sindrome labio-glosso- 
laringea, come risulta dalle ricerche di Oppenheim, Siemerling e di Otto (8). 

Ma non basta. In seguito, si notò che lo stesso insieme di sintomi poteva 
dipendere anche da lesione dei nervi periferici emananti dai nuclei motori del 
bulbo, vale a dire dalla nevrite di certi nervi cranici. Senza tener conto dei 
casi in cui la nevrite dipende da alterazione per così dire traumatica dei 
nervi (meningite della base, tumori), Déjerine (9) e la signora Déjerine- 
Klumpke (10) descrissero insieme con altri autori (Pierson, Remak) dei casi 
di nevrite periferica dei nervi cranici simulanti la paralisi labio-glosso- 
laringea. [V. pure T. Venturi, Policlinico , n. 12, 1895 (S.)]. 


(1) Gharcot, Leqons du mardi, passim , e Glin. des mal. du syst. nerv.; publiées par Georges 
Guinon, 1892, t. I, pag. 1897. 

(2) Senator, Sopra un caso di sclerosi laterale amiotrofica; Soc. di Med. intern. di Berlino , 
19 marzo 1894 (Sem. méd., 1894, pag. 141). 

(3) Magnus, Mailer 's Ardi. f. Anat ., 1837, pag. 258. 

(4) Jolly, Ardi. f. Psych. und Nervenkr., 1892, pag. 711. 

(5) Joffroy, Gaz. méd. de Paris , 1872, pag. 561. 

(6) Lépine, Rev. mens. de Méd. et de Chir , 1877, pag. 909. 

(7) Leresche, Étude sur la paralysie glosso-labiée cérébrale à forme pseudo-bulbaire; Thèse 
de Paris, 1890. [Halipré, Parai, pseudo-bulbaire cérébrale: Thèse de Paris, 1894]. 

Mììnzer, Ein Beitrag zur Lehre der Pseudo-bulbàrparalyse; Prag. med. Wochensch., 1890. 

Boulay, Des pseudo-paralysies bulbaires ; Gaz. des hóp., 1891. 

Galavielle, Des paralysies pseudo-bulbaires d’origine cérébrale; Thèse de Montpellier, 1893. 

(8) Oppenheim e Siemerling, Beri. klin. Wochenschr ., 1886, e Cliarité-Annulen , 1887. — Otto, 
Soc. Psich. di Berlino , dicembre 1889. 

(9) Déjerine, Névrite motrice généralisée à marche subaigue avec paralysie des nerfs oculaires 
et bulbaires; Sem. méd ., 1891, pag. 177. 

(10) Déjerine-Klumpke, Des polynévrites en général et des paralysies et atrophies saturnines en 
particulier; Thèse de Paris, 1889. 

18. — Tr. Med. — Malattie della protuberanza anulare , VI, p. 1*. 
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Infine alcuni autori hanno comunicato dei casi, per verità rari, di para¬ 
lisi bulbari, nei quali non esisteva nessuna lesione di questo organo (Wilks, 
Oppenheim, Eisenlohr, Hoppe (1), Senator) (2). Stando a questi casi, bisogne¬ 
rebbe quindi ammettere una varietà di paralisi bulbare da nevrosi. Essi deb- 
bonsi del resto avvicinare ai casi di fenomeni bulbari di origine puramente 
nevrosa notati nel gozzo esoftalmico (Ballet). 

Ma queste varie forme differiscono più o meno in certi punti dalla 
descrizione data già da Buchenne (di Boulogne), la quale resta invece ancora 
applicabile ai casi dipendenti da lesioni del bulbo. Vedremo infatti, nel capi¬ 
tolo sulla diagnosi, che possono di solito esserne distinte. 

Infine, accanto alla paralisi labio-glosso-laringea di origine bulbare fu 
descritto più tardi un altro complesso sintomatico dipendente dalla lesione 
delle parti superiori o protuberanziali del bulbo (polioencefalite superiore di 
Wernicke). È dunque giusto adottare con Gharcot per la sindrome labio- 
glosso-laringea la denominazione di paralisi bulbare inferiore o polioencefalite 
inferiore (Wernicke), [malattia di Duchenne]. 

Sintomatologia. — L’inizio della paralisi bulbare inferiore cronica è pres¬ 
soché sempre lento e insidioso. Ciò non vuol punto dire che i fenomeni di 
paralisi delle labbra, della lingua e della faringe non possano comparire 
anche in modo brusco ed improvviso; ma allora non si tratta propriamente 
di vera paralisi labio-glosso-laringea, ma di disturbi bulbari consecutivi, per 
esempio, ad un’emorragia o ad un rammollimento bulbare. Del resto in 
questi casi i fenomeni morbosi prendono spesso un andamento acuto, che li 
distingue dalla paralisi labio-glosso-laringea ordinaria, a decorso lento e pro¬ 
gressivo (3). Kussmaul cita tuttavia un caso ad inizio brusco, apoplettiforme. 

Prodromi non ne esistono che di rado e, in ogni caso, non sarebbero 
punto, quando compaiono, di grande aiuto per la diagnosi, a causa della 
loro precocità, della mancanza di altri fenomeni tipici e sovrattutto perchè 
troppo comuni. Sono infatti dolori vaghi e stiramenti alla regione della nuca. 
Leyden ha osservato anche degli attacchi dispnoici al principio della malattia. 

Secondo alcuni autori, la perdita della sensibilità riflessa faringea sarebbe, 
nel periodo prodromico, un sintonia di un certo valore. Krishaber cita due 
casi nei quali, mentre era conservata la sensibilità tattile, il vellicamento e la 
eccitazione della faringe ed anche della laringe, non davano luogo a nessun 
fenomeno riflesso. Ma oggi, che molti autori hanno dimostrato la diffusione e 
la poca importanza di questo fenomeno, è il caso di domandarci se convenga 
ricercarlo. Si sa infatti che la perdila del riflesso faringeo sembra che possa 
trovarsi in un gran numero di individui sani. Invece quando, in un individuo 
colpito da paralisi bulbare confermata, la sensibilità faringea persiste, questo 
fatto, come vedremo più avanti, può avere un certo valore diagnostico. 

La paralisi della lingua è generalmente il primo sintonia in ordine di 
tempo. Il fenomeno più spiccato che ne deriva in principio è il disturbo della 
pronuncia. Le lettere per la cui pronuncia è necessario il concorso della 
lingua sono naturalmente quelle che vengono pronunciate peggio. Così la pro¬ 


fi) Hoppe, Beri. Teliti. WocheuscTir., 1892, pag. 332. 

(2) Senator, Ein Fall von Bulbarlàhmung ohne anatomischen Befund; Neurol. Centralblatt , 
1892, pag. 168. 

(3) Senator, Acute Bulbarlàhmung durch Blutung in der Medulla oblongata; Charité-Annalen , 
1891, Bd. XVI, pag. 299. 
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nuncia della vocale i e delle consonanti r, i, d, t, s, g, k è assai disturbata fin 
da principio e diventa infine quasi impossibile. La parola è spessa, impac¬ 
ciata, non però scandita nò balbettata, come in certe altre affezioni. 

Esaminando la lingua dell’ammalato a bocca aperta e cercando di fargli 
eseguire certi movimenti, ci rendiamo conto del disturbo della motilità, più 
o meno accentuato secondo i casi o secondo l’epoca della malattia. In prin¬ 
cipio i movimenti sono eseguiti debolmente e con lentezza; più tardi alcuni 
diventano impossibili. Così, per esempio, l’ammalato non può mettere fuori 
la lingua o innalzai la contro la vòlta del palato o muoverla in senso laterale, 
nè allungarla a punta o scavarla a doccia. 

In uno stadio più avanzato, la lingua ha, per così dire, perduto ogni 
motilità. Essa rimane inerte, appiattita, floscia, sul pavimento della bocca, 
fra le arcate dentali, che la tengono in posto. Il più energico sforzo dell’am¬ 
malato non giunge a provocare in quella massa molle e quasi priva di vita, 
che qualche contrazione vermicolare. Se si cerca di prenderla fra le dita, 
non la si sente contrarre e sfuggire sotto la pressione; non si afferra che 
un corpo floscio e molle. 

A questo punto, il disturbo del linguaggio raggiunge quasi Vanartria o 
Valalia completa. La pronuncia delle parole è diventata quasi impossibile e 
l’ammalato è incapace a farsi comprendere, tanto più che ai disturbi della 
articolazione si aggiungono le alterazioni della voce che studieremo più innanzi. 
Non vi è però mai una vera afasia. 

A questa paralisi della lingua si aggiunge di frequente un'atrofia più o 
meno pronunciata. La superficie dell’organo, spesso in preda a leggiere con¬ 
trazioni vermicolari, è ineguale, solcata da rughe e depressioni, nonché da 
rialzi mammillari. Il volume totale della lingua è più o meno considerevol¬ 
mente diminuito. 

La perdita dei movimenti della lingua contribuisce d’altra parte a portare 
un certo impedimento nella masticazione e nel primo tempo della degluti¬ 
zione. Gli alimenti, non essendo più mantenuti contro la vòlta del palato dal 
movimento della lingua, cadono nella doccia che sta fra l’arcata dentaria e la 
superficie interna delle guancie, e l’ammalato deve ricacciarli fra i denti 
coll’aiuto delle dita. Ad uno stadio più avanzato la lingua diventa incapace di 
spingere indietro, verso la faringe, il bolo alimentare, ed allora l’individuo 
cerca di farvelo cadere rovesciando all’indietro la testa. 

Uno dei fenomeni più precoci che rivelano la comparsa della paralisi 
delle labbra è il disturbo nell’articolazione delle parole. Sono specialmente 
le vocali o ed u quelle che incominciano per le prime ad alterarsi e che per 
le prime scompaiono dall’alfabeto degli ammalati. Poi vengono le consonanti 
labiali b e p ed, infine, tutte le altre che richiedono il concorso indispensa¬ 
bile delle labbra, m, f, v. Se aggiungiamo a queste le lettere di già perdute 
per la paralisi della lingua, potremo facilmente renderci conto del grado a 
cui è arrivato il disturbo nell’articolazione delle parole. La vocale a è l’ul¬ 
tima che scompare. Secondo Kùssmaul, gli r ed i eh [tedeschi], cioè a dire i 
suoni che il bambino emette per ultimi, sono i primi che scompaiono. 

Ad un certo stadio, quasi tutti i muscoli delle labbra possono essere invasi 
dalla paralisi; ma è specialmente l’orbicolare che è il primo e talora il solo 
colpito. La paralisi invade in seguito i muscoli del fiocco del mento, il 
quadrato e il triangolare delle labbra. 

Dapprima ci accorgiamo che le labbra sono poco mobili quando l’am¬ 
malato parla, e che le chiude solo debolmente quando gli facciamo eseguire 
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questo movimento. Egli è incapace di fare smorfie e di baciare, come pure di 
soffiare e di zuffolare. 

Ad uno stadio più avanzato, le labbra sono pressoché immobili; la bocca 
rimane aperta per l’azione predominante e non compensata degli elevatori 
del labbro superiore e dei muscoli delle commessure; perciò i solchi naso¬ 
labiali si fanno più profondi e il viso prende un aspetto ebete, “ piagnuco¬ 
loso „, in pieno contrasto colla vivacità dello sguardo e la mobilità degli 
occhi, che fanno anche più risaltare l’integrità dell’intelligenza. Se allora pro¬ 
vochiamo il riso, l’ammalato “ non finisce più di ridere la bocca rimane 
largamente beante in una specie di riso idiota, inestinguibile, che dà alla 
faccia la figura di una maschera dell’antica commedia (Trousseau). Infine 
l’ammalato ò costretto ad avvicinare le labbra colle dita per chiudere la 
bocca, che le labbra inerti e cascanti non riescono ciò malgrado a chiudere 
completamente. 

L’atrofia delle labbra, che, ad un certo stadio, esiste quasi costantemente 
insieme colla paralisi, non è sempre apprezzabile. In causa dell’abbondante 
lipomatosi delle parti, l’atrofia ha già colpito buon numero di fascetti musco¬ 
lari, prima che si possa avvertire una diminuzione di volume. Però si possono 
spesso constatare delle contrazioni fibrillari in corrispondenza delle labbra 
ed anche nei muscoli del fiocco del mento. 

Alla paralisi delle labbra si riferisce un fenomeno la cui interpretazione 
non è ancora completamente chiarita. Vogliamo parlare dell’abbondante scolo 
di saliva, che avviene generalmente dalle labbra semiaperte ed incapaci 
di contenerla entro la bocca. Non vi è infatti soltanto scolo di saliva, ma 
anche certamente, almeno in alcuni casi, esagerazione della secrezione salivare. 
Così Berger ha potuto constatare in un caso che la quantità di saliva emessa 
dalla bocca era di 600 a 900 centimetri cubi ogni ventiquattro ore. Si vedono 
quasi sempre gli ammalati con un fazzoletto da naso od anche una sal¬ 
vietta in mano, con cui si asciugano continuamente la bocca e l’interno delle 
labbra. Se tralasciano di asciugarsi un sol momento, scola subito dalle loro 
labbra semiaperte un lungo filo di saliva filante e vischiosa. La continua 
presenza di questa saliva, in certi individui, finisce coU’irritare il contorno 
della bocca e produrre un rossore, talora abbastanza vivo, delle labbra e 
del mento. 

Secondo Duchenne (di Boulogne), lo scolo e l’ipersecrezione della saliva 
sarebbero semplicemente l’espressione di un fenomeno meccanico. La saliva, 
inghiottita in modo incompleto a cagione della paralisi della lingua e del 
disturbo della deglutizione, si accumulerebbe nella bocca, e, rimanendovi a 
lungo, diventerebbe vischiosa. 

Altri autori invece hanno voluto riferire l’ipersecrezione della saliva all’ecci¬ 
tazione del centro salivare, che ha sede nel bulbo (Kayser, Hallopeau). Su 
questo punto non è ancora fatta completamente la luce. 

La modificazione, talora abbastanza precoce, del timbro della voce, indica 
la paralisi del velo del palato: si ha cioè la voce nasale, che viene ad aumen¬ 
tare le difficoltà nell’articolazione delle parole. Per poter parlare l’ammalato 
deve chiudere gli orificii delle fosse nasali stringendo il naso colle dita, in 
modo da obbligare la colonna dell’aria espirata a passare tutta per la bocca 
e cosi utilizzarla, bene o male, pella fonazione. 

All’ispezione del fondo della gola, si vede il velo palatino pendere inerte,- 
floscio, tremolante solo per l’azione dell’aria inspirata od espirata, quando la 
respirazione è energica. 
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I disturbi nella deglutizione sono portati al loro più alto grado in seguito 
alla paralisi della faringe. Questa infatti facilita il passaggio degli alimenti 
nel tubo respiratorio, mentre d’altra parte l’inerzia del velo palatino ne per¬ 
mette il ritorno nelle fosse nasali. Quando la malattia è giunta a questo 
stadio, gli infermi incontrano la maggior difficoltà ad alimentarsi. Ogni sorso 
di liquido che tentano d’inghiottire, rifluisce nelle fosse nasali; ogni boccone 
di cibo solido è “ inghiottito per traverso „ e cade più o meno completamente 
nella laringe. 

Si producono perciò accessi violenti e ripetuti di tosse, che riescono peno¬ 
sissimi e snervanti. Accade persino talora che l’ammalato, soffocato dal bolo 
alimentare caduto nelle vie respiratorie, muoia in un accesso di asfissia, tanto 
più che la tosse, resa diffìcile, a un dato momento, dallo stesso progredire 
della malattia, non è più abbastanza energica per respingere gli alimenti che 
ostruiscono la laringe. In certi casi si è obbligati, per ovviare alla difficoltà 
dell’alimentazione e prevenire gli accidenti gravi, che potrebbero capitare, di 
ricorrere all’alimentazione artificiale colla sonda esofagea. 

I pericoli della caduta degli alimenti nelle vie respiratorie sono ancora 
aumentati dalla paralisi della laringe , che sopraggiunge più o meno tardi. 
Infatti, a cagione di questa paralisi, l’apertura della laringe, la glottide, è com¬ 
pletamente beante, inerte e lascia libero il passaggio ai corpi stranieri, senza 
che una contrazione riflessa sia capace di arrestarli; donde la possibilità di 
bronchiti e di broncopneumoniti, che in questi ammalati sono sempre gravi. 

Alcuni autori hanno preteso che la facile caduta degli alimenti nel tubo 
respiratorio fosse dovuta all’insensibilità della faringe e della laringe, per cui 
non poteva più avere luogo la chiusura riflessa delia glottide (Krishaber). 
Conviene però notare che non si osserva nulla di simile in altre affezioni, 
come per esempio nell’isterismo, nelle quali l’anestesia della faringe tocca il 
suo più alto grado (Joffroy) (a). 

La paralisi della laringe finisce per completare i disturbi della voce, la 
quale diventa debole, monotona, incapace di modulare e di prolungare i suoni. 
A questo punto l ’alalia diventa pressoché assoluta. Quando l’ammalato tenta 
di parlare, non sentiamo più che un suono debole, talora una specie di mor- 
more dolce, prodotto dal passaggio dell’aria nelle vie respiratorie. La parola 
non può neanche essere bisbigliata, poiché, oltre all’afonia più o meno com¬ 
pleta, vi è pure impossibilità dell’articolazione, in causa della paralisi della 
lingua e delle labbra. 

L’esame laringoscopico permette di constatare de visu i segni della para¬ 
lisi dei muscoli laringei. 11 più spesso si riscontra l’allontanamento delle corde 
vocali per paresi o paralisi degli adduttori delle cartilagini aritenoidi o dei 
costrittori della glottide. 

In qualche raro caso, si potè constatare ravvicinamento delle corde vocali 
per paralisi degli abduttori. Quando ciò avviene, si manifesta clinicamente con 
dispnea e ambascia più o meno intense, che rendono talora necessaria la 
tracheotomia. 


(a) [Questa ragione, se altre più importanti non ve ne fossero, non può essere invocata, poiché 
altro è un’anestesia isterica, altro è un’anestesia legata ad alterazione anatomo-patologica. Vediamo 
ad es. che l’anestesia dolorifica della siringomielia si accompagna spesso a lesioni esterne, muti¬ 
lazioni, ecc., fatto che non si osserva mai nell’isterismo, allo stesso modo che l’accesso isterico, 
per quanto violento, non porta mai a lesioni traumatiche, quali si notano nell’accesso epilettico. 
Chi volesse addentrarsi meglio sulla ragione di tali fatti, sul meccanismo dei disturbi sensitivi 
dell’isterismo, leggerà con profitto: P. Janet, État mental des Hystériques; Bibl. Charcot-Debove (S.)]. 
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Tutti questi fenomeni che abbiamo passato in rivista si accentuano pro¬ 
gressivamente, e, giunti a un certo grado più o meno accentuato, costituiscono, 
per così dire, un primo periodo della malattia, nel quale la morte avviene 
di rado per il fatto stesso del progredire della malattia. Quando avviene, si 
tratta piuttosto di morte improvvisa, dovuta, sia ad una malattia intercor¬ 
rente, sia ad un accidente causato dai fenomeni paralitici, per esempio, ad una 
pneumonite da deglutizione o ad un accesso di soffocazione consecutivo alla 
caduta del bolo alimentare nelle vie respiratorie. 

In questo primo periodo non si notano altri fenomeni. È bene avvertire 
che la sensibilità rimane completamente integra, in corrispondenza delle parti 
ammalate. Di solito non si trova traccia di anestesia nè alla faccia, nè alle 
labbra, nè alla bocca, nè al velo palatino, nè alla faringe. Anche il gusto rimane 
intatto. Però, in certi casi, furono riscontrati così l’anestesia di queste parti 
come la perversione o l’abolizione del gusto. 

I riflessi, generalmente diminuiti, in maggiore o minor grado, possono anche 
essere completamente aboliti, senza che perciò l’anestesia diventi assoluta. 

Colla paralisi dei masseteri e degli pterigoidei (Duchenne) la malattia entra 
in una nuova fase, in cui si hanno sintomi gravi, che possono, per sè stessi, 
produrre la morte. La mandibola è cadente e le arcate dentarie non possono 
piu essere avvicinate in nessun modo, oppure solo con grande stento. La 
masticazione, già per ciò difficilissima, è resa pressoché impossibile dalla 
paralisi degli pterigoidei, per cui restano diminuiti od anche soppressi i movi¬ 
menti di lateralità delle mascelle. 

Poi compaiono i disturbi dal lato del cuore e della respirazione. I primi 
si manifestano anzitutto coll’accelerazione più o meno permanente del polso: 
i battiti possono arrivare fino a 100, 120, 140 al minuto. L’ammalato è in preda 
ad una specie di angoscia e di oppressione. Si trovano pure delle irregolarità 
nel polso, che diventa inoltre debole e piccolo. 

Allora vengono spesso in scena delle crisi, nelle quali l’ammalato può 
soccombere. Qualche volta è una semplice sincope, di durata più o meno 
lunga; altra volta è una crisi di oppressione cardiaca con estrema esagera¬ 
zione della rapidità dei battiti, che diventano deboli, irregolari e intermittenti. 
L’ammalato è in preda ad una grandissima angoscia. La sua faccia è pallida, 
gli occhi sono appannati. All’ascoltazione del cuore non si sente nessun rumore 
anormale; “ ma i suoni valvolari sono confusi e il cuore sembra che si dibatta 
in un liquido „ (Duchenne). 

I disturbi della respirazione, dovuti, come quelli del cuore, alla lesione dei 
nuclei bulbari del pneumogastrico, incominciano a rivelarsi fin dal principio 
con una specie di debolezza del respiro. L’ammalato non può tentar di parlare 
senza diventare subito anelante; non arriva a cacciar l’aria di cui ha riempito 
il suo petto; non può soffiarsi il naso nè sputare. Anche la tosse è pressoché 
impedita e si capisce quanta gravità possa acquistare in queste condizioni la 
menoma bronchite o broncopneumonite. Le mucosità si accumulano nei bronchi, 
donde non possono più esser cacciate fuori, e ben presto sopraggiunge l’asfissia. 
All’ascoltazione si constata di solito la mancanza di rantoli, il che sta ad indi¬ 
care che il movimento di va e vieni dell’aria non avviene più a cagione del¬ 
l’insufficiente energia del respiro. Si capisce pure la gravità degli accessi di 
soffocazione prodotti dall’introduzione, così facile in questi ammalati, di par¬ 
ticelle alimentari nelle vie respiratorie. 11 paziente rimane soffocato senza resi¬ 
stenza, senza che un colpo di tosse abbastanza energico sia capace anche solo 
di spostare il corpo straniero che ostruisce la via all’aria. 
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L’invasione di certe regioni del bulbo può dar luogo a sintomi, rari per 
verità, ma che pure furono constatati. Così si possono riscontrare disturbi della 
temperatura, la quale ora si eleva, ora si abbassa (1). 

Certi ammalati cadono in una specie di torpore, di sonnolenza, che 
annuncia talora l’avvicinarsi dell’esito fatale. Ma questi fenomeni apparten¬ 
gono piuttosto alla paralisi bulbare superiore con oftalmoplegia, della quale 
ci occuperemo altrove. 

Decorso. Durata. Esito. — Dopo aver così descritla la successione dei varii 
sintomi della malattia, non ci resta più molto da dire sul decorso. La sua carat¬ 
teristica è di essere eminentemente progressiva. A meno di complicazioni, 
specialmente dal lato degli organi respiratorii (bronchiti, broncopneumoniti)^ 
questa malattia è, in tutta la sua evoluzione, completamente apiretica. 

Durante tutto il primo periodo l’ammalato, che non presenta mai il menomo 
disturbo intellettuale, si vede gradatamente deperire. Pressoché incapace, a 
cagione dei disturbi della parola, di comunicare coi suoi, alimentandosi con 
difficoltà, esaurito dall’abbondanza della secrezione salivare, dimagra e a poco 
a poco diventa cachettico. Se a questo punto, non è morto, per così dire, di 
inanizione, viene ben presto colpito dai disturbi del cuore e del respiro e soc¬ 
combe ad una sincope. 

In certi casi la morte avviene per una bronchite od una broncopneumo- 
nite, sia grave per sé stessa, sia resa grave dai disturbi respiratorii. Altre volte 
sono gli alimenti caduti nelle vie respiratorie, che provocano un accesso di soffo¬ 
cazione mortale o la comparsa di una gangrena del polmone o di una pol¬ 
monite, detta polmonite da deglutizione, il più spesso fatale. 

La durata della malattia varia da sei mesi a cinque anni; in media è di 
due a tre anni. Leyden ha osservato un caso che durò sette anni. Qualunque 
sia la durata totale, non si osservano mai, nell’evoluzione della malattia, dei 
periodi di remissione nè di arresto definitivo. Essa non va avanti per assalti 
successivi, ma progredisce regolarmente verso l’esito fatale. Si capisce subito 
l’importanza di questo fatto, che permette di distinguere, in modo pressoché 
sicuro, la pseudoparalisi bulbare cerebrale, la quale procede invece per attacchi 
successivi, i cui risultati possono rimanere indefinitamente stazionaci. 

Forme cliniche complesse. — Considerando la paralisi labio-glosso-laringea 
come il risultato della lesione sistematica dei nuclei motori del bulbo inferiore, 
si capirà facilmente come questa lesione possa estendersi e propagarsi agli 
organi analoghi e facenti parte del medesimo sistema, sia al di sopra, nel 
bulbo superiore, sia al di sotto, nel midollo spinale. Di qui due forme com¬ 
plesse: forma bulbare totale e forma bulbo-spinale, senza tener conto, ben 
inteso, delle complicazioni accidentali quale, per esempio, quella di un caso 
di Reinhold, in cui la comparsa di una mielite bulbare acuta produsse la morte 
in mezzo a fenomeni pseudomeningitici (2). 

Citeremo appena qui la forma bulbare totale , la cui descrizione diviene 
molto più semplice quando si conosce la paralisi bulbare superiore con oftalmo- 
plegia esterna. Occorre però dire qualche cosa intorno alla forma bulbo-spinale. 

Nel midollo, la lesione delle cellule motrici delle corna anteriori produce 
l 'atrofia muscolare progressiva. La forma bulbo-spinale consisterà adunque nel- 

(1) Lemeke, Deut. Arch. f. klin. Med., Bd. XXXIV, pag. 84. 

(2) Reiniiold, Ein Fall von progressive!- Bulbarparalyse mit ungewòhnlichera Ausgang; Deutsche 
Arch. f. klin. Med., Bd. XLVI, pag. 83. 
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l’associazione della malattia di Duchenne-Aran con la paralisi labio-glosso- 
laringea. Questa associazione può farsi in due modi diversi, poco frequenti 
ambidue, ma l’uno infinitamente più raro dell’altro. 

Di solito la paralisi bulbare succede all’atrofìa muscolare progressiva e ne 
rappresenta un esito. Questa associazione dell’amiotrofìa alla paralisi bulbare 
( polioencefalomielite ) non sembra tanto rara quanto credeva Duchenne (di 
Boulogne) (1). In un ammalato che preseni a da lungo tempo i sintomi della 
malattia di Duchenne-Aran si vedono allora sopraggiungere i fenomeni che 
abbiamo descritto più sopra. 

In altri casi, ancora molto più rari, l’amiotrofìa compare quando esistono 
di già i sintomi bulbari. Essa incomincia allora dai muscoli del collo, il quale 
si assottiglia; la testa penzola all’avanti e perde i movimenti di rotazione. Poi 
sono colpiti i muscoli degli arti superiori; ma l’amiotrofia degli arti non giunge 
al suo grado solito, per poco che la paralisi bulbare continui i suoi progressi 
ed uccida l’ammalato prima dello sviluppo completo. 

Nei casi di lesione sistematica semplice, limitata ai nuclei motori del bulbo 
e del midollo, non si hanno altri sintomi che la paralisi labio-glosso-laringea 
e l’amiotrofia. Ma può accadere che l’una e l’altra si trovino combinate a feno¬ 
meni spasmodici accentuati: esagerazione dei riflessi tendinei, trepidazione 
epilettoide, contrattura. Allora la paralisi bulbare, l’amiotrofia e lo spasmo 
sono l’espressione clinica della doppia lesione che caratterizza la sclerosi late¬ 
rale amiotrofica. 

Si sa quanto siano frequenti i fenomeni bulbari nella malattia di Gharcot, 
nella quale costituiscono il modo più comune di morire e talora prendono 
già fin dall’inizio un posto preponderante (forma bulbare della sclerosi laterale 
amiotrofica). È per questa ragione che certi autori hanno voluto, erroneamente, 
secondo Gharcot, identificare la paralisi bulbare colla sclerosi laterale amio¬ 
trofica, aU’infuori della quale, secondo essi, non esisterebbe paralisi bulbare. 
Questo errore fu reso possibile dal fatto che in certe sclerosi laterali amiotrofiche 
a forma bulbare rapida la morte avviene prima che abbiano appena avuto il 
tempo di prodursi i fenomeni spasmodici ed amiotrofìci, e come se l’ammalato 
fosse soccombuto dalla paralisi labio-glosso-laringea. Ma nella paralisi bulbare 
semplice, non si trovano mai elementi spasmodici; invece, nella forma bulbare 
della malattia di Gharcot, anche prima che sian presi gli arti, è quasi sempre 
possibile riconoscere l’elemento spasmodico dall’esagerazione del riflesso mas- 
seterino, che non si riscontra nella paralisi labio-glosso-laringea semplice. 

Anatomia e fisiologia patologica. — La vera paralisi labio-glosso-laringea 
deve essere considerata come l’espressione clinica della lesione primitiva e 
sistematica dei nuclei d’origine dei nervi motori cranici, situati nella metà 
inferiore del bulbo (Gharcot). Sono cioè quelli del settimo, nono, decimo, unde- 
cimo e dodicesimo paio. 

Le osservazioni antiche non avevano insegnato gran che a questo riguardo, 
perchè le lesioni sono soltanto microscopiche. Tuttavia Trousseau e Cruveilhier 
avevano constatato l’alterazione delle radici nervose, ed anzi Trousseau aveva 
qualificato la malattia come un’atrofia progressiva dei nervi bulbari. 

Fu Gharcot che mostrò pel primo le lesioni dei nuclei bulbari, lesioni la 


(1) V. a questo proposito: Georges Guinon et Parmentier, De Poplithalmoplégie externe com- 
binée à la paralysie labio-glosso-laringée et à l’atrophie musculaire progressive; lésion systématique 
des noyaux moteurs (polioencóphalomyélite); Nouv. Iconogr. de la Salpètrière , 1890 e 1891. 
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cui esistenza venne poi confermata da un certo numero di autori (1). Secondo 
Gharcot, le lesioni più accentuate sono quelle del nucleo dell’ipoglosso; meno 
alterati sono i nuclei dello spinale, del tacciale e dello pneumogastrico. 

La lesione interessa esclusivamente le cellule motrici dei nuclei, lasciando 
assolutamente intatte la nevroglia e la sostanza bianca. Le cellule che si tro¬ 
vano nel primo grado dell’alterazione presentano nella maggior parte della 
loro supertìcie una colorazione giallo-ocracea intensa, dovuta alla presenza di 
granuli pigmentari ammassati. I prolungamenti sono corti, avvizziti od anche 
completamente scomparsi e le cellule tendono ad assumere una forma globosa. 

Ad uno stadio più avanzalo la cellula, rimpicciolita, piiva di prolunga- 
menti, non è più rappresentata che da un accumulo di piccole granulazioni 
gialle; solo il nucleo persiste ancora. Infine, all’ultimo grado dell’alterazione, 
non si riscontrano più, al posto già occupato dalle cellule, che granulazioni 
gialle disaggregate, disseminate, senza traccia di nuclei. Frammezzo alle cel¬ 
lule ammalate e mescolate con esse, non è raro di trovare un certo numero 
di cellule rimaste sane. 

Secondo Gharcot, si tratta di lesioni che affettano primitivamente la cel¬ 
lula; infatti il reticolo che la contorna non presenta nessuna lesione tipica. 
Una certa trasparenza che vi si nota è senza dubbio dovuta alla scomparsa 
dei prolungamenti cellulari. 

L’origine della lesione non si potrebbe neppure cercare nei nervi periferici. 
Le radici dell’ipoglosso, del pneumogastrico, dello spinale e del facciale, spesso 
sembrano bensì gracili, assottigliate o grigiastre, e presentano al microscopio 
le lesioni dell’atrofia degenerativa con isclerosi; ma si sa che la sezione com¬ 
pleta dei nervi periferici, e particolarmente dell’ipoglosso, non ha influenza 
sulle loro cellule d’origine (Vulpian). L’origine dai nervi periferici non è quindi 
ammessibile. 

Alcuni autori, e specialmente Leyden, non ammettono la possibilità di un’al¬ 
terazione delle cellule, senza lesione della sostanza bianca. La prima dovrebbe 
essere, secondo questo modo di vedere, consecutiva alla seconda. Ma, oltre la 
prima osservazione di Gharcot, ne esiste qualche altra in cui l’assoluta integrità 
della sostanza bianca fu notata con cura, come, per esempio, nei casi di Pitres e 
Sabourin (2) e di Eisenlohr (3). Siamo adunque costretti ad ammettere il carat¬ 
tere primitivo delle lesioni cellulari nella paralisi labio-glosso-laringea pura. 

Ora, una volta conosciute queste lesioni e la loro topografìa, viene natu¬ 
rale la domanda se esse permettano di spiegare tutti i fenomeni osservati 
clinicamente. 

La paralisi delle labbra dipenderebbe dalla lesione del nucleo del facciale. 
Ma la minor importanza dell’alterazione di questo nucleo non sembra in 
rapporto, a prima vista, colla precocità e coll’intensità della paralisi. Secondo 
Lockart Clarke, esiste un nucleo inferiore del facciale alla parte inferiore del 
bulbo, presso a poco all’altezza del nucleo dello spinale e dell’ipoglosso. La 
vicinanza di quest’ultimo spiegherebbe, in questa ipotesi, l’alterazione precoce 
ed intensa dell’altro, concordemente ai fatti clinici. 

Ma ulteriori ricerche sull’origine e la distribuzione di certi nervi cranici, 
permettono di dare di questi fatti una spiegazione che sembra più semplice 


(1) Gharcot, Note sur un cas de paralysie glosso-laryngée suivi d’autopsie; Arch. de Physioloyie 
norm. et pathol ., 1870, e Legons sur les maladies du système nerveux, t. II, pag. 433. 

(2) Pitres e Sabourin, Ardi, de Physiol. norm. et pathol., 187‘J, pag. 723. 

(3) Eisenlohr, Arch. f. Psych. und Nervenkr ., Bd. IX, pag. 34. 
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e plausibile. Secondo Howard Tooth e Aldren Turner (1), i muscoli della faccia 
possono dividersi in tre gruppi: 1° il gruppo oculo-facciale (frontale, orbico- 
lare, sopracciliare); 2° il gruppo degli elevatori ed abbassatori della commes¬ 
sura labiale (zigomatico, risorio, buccinatore) ; 3° il gruppo dell’orbicolare delle 
labbra. Ora le fibre nervose, che innervano questi diversi muscoli e che sono 
tutte comprese nel tronco del facciale, hanno tre origini bulbari distinte, 
corrispondenti ai tre gruppi muscolari. 

Un primo nucleo (oculomotore e facciale) corrisponde ai muscoli del gruppo 
oculo-facciale; un secondo, a quelli del gruppo medio. Finalmente Je fibre ner¬ 
vose che vanno al terzo gruppo (orbicolare delle labbra) proverrebbero dalle 
cellule che probabilmente fanno parte del nucleo dell’ipoglosso, ed andrebbero 
al facciale decorrendo lungo il fascio longitudinale posteriore del bulbo, il quale 
sarebbe costituito da fibre provenienti dal nucleo oculo-motore. 

Secondo questo modo di vedere è facile spiegare la precocità e la inten¬ 
sità della paralisi delle labbra. Essa sarebbe infatti sotto la dipendenza delle 
lesioni del nucleo dell’ipoglosso, che sono le più accentuate. 

Questa lesione predominante delle cellule d’origine del dodicesimo paio 
terrebbe sotto il proprio dominio la paralisi e l’atrofia della lingua, e, con 
quella del nucleo dello spinale, la paralisi del velo palatino e della laringe. 

In un caso di Mattia Duval e Raymond (2) erano alterati tanto il nucleo 
principale dell’ipoglosso, quanto il nucleo accessorio descritto da Duval, ma 
quest’ultimo in proporzioni molto minori. Ora, si era notato che la lingua si 
muoveva ancora nei movimenti di deglutizione, mentre nei movimenti volon¬ 
tari raggiungeva a mala pena gli incisivi inferiori. Avvicinando questo fatto 
al reperto anatomo-patologico, i due autori emisero l’ipotesi che il nucleo 
principale dell’ipoglosso fosse più specialmente il centro dei movimenti della 
lingua per la parola, e il suo nucleo accessorio fosse il centro dei movimenti 
associati pella deglutizione. Questa ipotesi non sarebbe contraddetta dall’ana¬ 
tomia comparata, poiché negli animali (cane, cavallo), il nucleo accessorio è 
relativamente più sviluppato del nucleo principale (Grasset). 

Risalendo nel bulbo, troviamo il nucleo del pneumogastrico, la cui alte¬ 
razione produce i disordini dal lato del cuore e della respirazione, disordini 
che segnano in generale l’ultimo periodo della malattia. 

Dopo aver descritto le lesioni nervose della paralisi labio-glosso-laringea, 
ci resta a dire brevemente qualche cosa di quelle dei muscoli paralizzati. 
L’atrofia, che esiste costantemente, non è sempre visibile ad occhio nudo, in 
causa della mancanza di scheletro nelle parti interessate, per cui può mancare 
ogni deformazione, e dell’abbondante lipomatosi interstiziale che può masche¬ 
rarla. Perciò Duchenne (di Boulogne) l’aveva dapprima negata, pur avendone 
riconosciuto l’esistenza in corrispondenza delle labbra paralizzate e ad occhio 
nudo apparentemente ipertrofiche. Charcot la descrisse chiaramente per la 
lingua, nella quale, oltre la diminuzione del volume totale, si constata spesso 
ad occhio nudo, sopra una sezione, la colorazione giallastra della punta, dovuta 
al grasso che sostituisce il muscolo e contrastante colla tinta rossa dei muscoli 
della base, che sono conservati. 

Al microscopio si riscontrano i caratteri dell’atrofìa semplice, degenera¬ 
zione granulo-grassosa, scomparsa della sostanza muscolare nelle guaine, che 


(1) Tooth (H. H.) e Torner (W. A.), Study of a case of bulbar paralysis, ecc.; Brain , 1891-2, 
XIV, 473. [V. pure Remak, Beri. /din. Woch ., u. 2, 1895], 

(2) Duval (M.) e Raymond, Arch. de Physiol. nomi, et path., 1879. 
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rimangono vuole, proliferazione dei nuclei del sareolemma, accrescimento 
del tessuto inteistiziale ed adiposo; infine venne pure notata la degenerazione 
cerea. Queste alterazioni si trovano nella lingua, nelle labbra, nella faringe 
e nella laringe. 

Ecco le lesioni tipiche, fondamentali ed accessorie della paralisi bulbare 
superiore pura. Accanto a queste si possono riscontrare altre lesioni dei 
centri nervosi, sia connesse, sia diverse, sovrapposte e completamente indi- 
pendenti dal processo che ha determinato la paralisi labio-glosso-laringea. 

Così, in un caso di Reinhold, cui accennammo più sopra, si trovarono lesioni 
recenti, avvenute qualche giorno soltanto prima della morte, estese non solo 
al bulbo, ma anche alla protuberanza ed al midollo cervicale, e interamente 
diverse dalle lesioni nucleari della polioencefalite inferiore. Esse erano costi¬ 
tuite dalla dilatazione dei vasi, da ammassi di cellule rotonde attorno ad essi 
e da piccole emorragie microscopiche. 

Nella sclerosi laterale amiotrofìca ci troveremo di fronte alla lesione bul¬ 
bare nucleare, ma con alterazione delle cellule delle corna anteriori del 
midollo e sclerosi sistematica del fascio piramidale. Analogamente nella scle¬ 
rosi a piastre, nella siringomielia, nella tabe, si troveranno sempre lesioni 
caratteristiche, diffuse o sistematiche, di queste varie affezioni. 

Nella forma bulbare totale, oltre le lesioni del bulbo inferiore, si consta¬ 
teranno alterazioni analoghe del bulbo superiore: oculomotori comune ed 
esterno, patetico, facciale superiore. Abbiamo descritto più sopra le lesioni 
caratteristiche deU’oftalmoplegia nucleare nel capitolo della paralisi bulbare 
superiore. 

Nella forma bulbo-spinale con atrofia muscolare progressiva, si troverà 
combinata colla lesione del bulbo quella della cellule delle corna anteriori 
del midollo. 

Ma queste ultime due forme, la paralisi bulbare totale e la paralisi labio- 
glosso-laringea combinata coll’atrofìa muscolare progressiva, meritano un 
cenno speciale dal punto di vista dell’anatomia patologica. Sembrerebbe infatti 
che costituiscano, insieme colla paratisi labio-glosso-laringea pura, affezioni di 
natura identica, se non di espressione clinica somigliante. 

Duchenne (di Boulogne) aveva voluto a tutta prima differenziare comple¬ 
tamente la paralisi labio-glosso-laringea dall’affezione che egli aveva descritto 
sotto il nome di atrofia muscolare progressiva. Per ciò si appoggiava ad un 
certo numero di argomenti di cui uno dei principali era che nella paralisi 
labio-glosso-laringea non vi è atrofia come nella amiotrofia progressiva, ma 
semplicemente paralisi. 

Ora, noi abbiamo visto testé che l’atrofia esiste invece anche nella para¬ 
lisi labio-glosso-laringea. E vero che i primi casi descritti, con atrofia della 
lingua erano accompagnati da atrofia muscolare degli arti (Gharcot), ma 
quello di Pitres e Sabourin da questo punto di vista era caratteristico: il 
microscopio dimostrò l’atrofìa della lingua e non vi era nessuna lesione dei 
muscoli degli arti e del tronco. Per conseguenza l’opinione un tempo soste¬ 
nuta da Duchenne non potrebbe più fondarsi su questo argomento. 

Citiamo appena le differenze eziologiche fra le due malattie, essendo questa 
una base troppo poco solida per potervi edificare una teoria. 

E molto più naturale, come ritenne Gharcot fin dapprincipio, ammettere 
che le due affezioni, atrofia muscolare progressiva e paralisi labio-glosso- 
laringea, costituiscano due localizzazioni di una sola e medesima malattia del 
sistema motore (Hallopeau). La frequente combinazione dell’atrofia muscolare 
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progressiva colla paralisi bulbare inferiore (polioencefalite inferiore e poliomie¬ 
lite), colla paralisi bulbare superiore (polioencefalite superiore e poliomielite), 
e colla paralisi bulbare totale (polioencefalo-mielite) è un valido argomento, 
indipendente da quello che può fornire la fisiologia pura, in favore di questo 
modo di vedere (1). Del resto noi abbiamo già sfiorato la questione trattando 
della paralisi bulbare superiore. 

Eziologia. — In ciò che concerne le cause della paralisi bulbare le nostre 
conoscenze sono poco precise. Essa si riscontra più frequentemente nel sesso 
maschile (64 °/ 0 , Kussmaul) che nel femminile, e più frequentemente negli 
adulti che nei bambini. Il massimo di frequenza è frai trenta e sessant’anni, per 
quanto sia stata descritta anche nel bambino, nel quale però sembra affatto 
eccezionale. Cosi Remak l’osservò a dodici anni, Hoffman (2) a undici, Hoppe- 
Seyler (3) a quattordici. Questo ultimo autore avrebbe pure visto un bambino 
di cinque anni colpito dalla paralisi labio-glosso-laringea fin dalla nascita. 

Il carattere ereditario e gentilizio della malattia fu notato con precisione 
da alcuni autori. Fazio (4) osservò la paralisi nella madre e nel figlio; quest’ul¬ 
timo aveva sette anni quando comparvero i primi sintomi, ed era nato cinque 
mesi circa prima che scoppiassero le manifestazioni bulbari nella madre. 
Brissaud e Marie (5), Charcot (6) pubblicarono la storia di due fratelli col¬ 
piti nell’infanzia. Finalmente P. Londe (7) studiò la questione nel suo insieme, 
occupandosi in modo particolare del carattere ereditario e gentilizio della 
paralisi bulbare. È notevole che, in questi casi, essa incomincia il più spesso 
nell’ infanzia, specialmente quando è ereditaria, e che il facciale superiore 
partecipa quasi sempre alla paralisi. 

Fra le cause occasionali si citarono le più svariate: le emozioni violente, 
la fatica e specialmente la fatica dei muscoli delle labbra e della bocca (suo¬ 
natori di strumenti da fiato), il freddo. Fu pure invocata l’influenza della 
sifilide, del morbo di Bright, delle malattie gravi, nella convalescenza delle 
quali talora si vede svilupparsi la malattia. 

Da un altro punto di vista, le circostanze eziologiche della paralisi bulbare 
inferiore sono meglio conosciute e permettono di stabilire una specie di classifi¬ 
cazione dei diversi casi in cui può osservarsi la sindrome labio-glosso-laringea. 

Bisogna anzitutto fare un gruppo a parte dei casi in cui la sindrome rico¬ 
nosce per causa una lesione delle cellule motrici del bulbo: è a questi che 
si applica la descrizione che abbiamo data. Ma anche fra essi, come abbiamo 
detto or ora, è bene fare qualche distinzione. Infatti la lesione bulbare può 
essere 'primitiva o secondaria. 

Quando è primitiva, essa costituisce una localizzazione particolare della 


(1) Charcot, Clinique des maladies du système nerveux; leijons du professeur, mémoires, notes 
et observations parus en 1889-90 et 1890-91 et publiées par Georges Guinon, t. I, pag. 189. — Georges 
Goinon e Parmentier, loc. citato. 

(2) Hoffman, Ein Fall von chronischer progressiven Bulbàrparalyse im kindlichen Alte; Deut. 
Zeitsch. f. Nervenheilk ., 1891, pag. 169. 

(3) Hoppe-Seyler, Ueber Erkrankung der Medulla oblongata im Kindesalter; Deut. Zeitsch. fur 
Nervenheilk ., 1892, pag. 188. 

(4) Fazio, Trasmissione ereditaria della paralisi bulbare progressiva; 5° Congresso della Società 
ital. di med. int., Roma, ottobre 1892. 

(5) Brissaud e P. Marie, Diplégie faciale totale avec paralysie glosso-laryngo-cervicale chez 
deux frères; Bull, méd., 1893, pag. 1081. 

(6) Charcot, Méd. tnod., 1893, pag. 806. 

(7) P. Londe, Paralysie bulbaire progressive,' infantile et familiale; lievue de Méd., 1893 e 1894. 
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malattia del sistema motore (polioencefalomielite) e, in realtà, stando a questa 
ipotesi, non si deve considerare come secondaria la paralisi bulbare associata 
all’amiotrofia od alPoftalmoplegia nucleare. Ma in altri casi, le lesioni del 
bulbo inferiore dipendono da affezioni diverse, delle quali costituiscono, 
secondo i casi, una localizzazione frequente oppure rara. 

La paralisi labio-glosso-laringea della sclerosi laterale amiotrofica sta per 
cosi dire nel mezzo fra questi due gruppi di fatti: i nuclei motori del bulbo 
fanno parte dei sistemi che essa colpisce (cellule motrici e fascio piramidale). 
Abbiamo riferito più sopra le divergenze d’opinione che si sono manifestate 
a questo proposito; quindi non vi insisteremo oltre. 

In altri casi la paralisi bulbare si può dire veramente secondaria, poiché 
Palterazione delle cellule motrici del bulbo costituisce soltanto una complica¬ 
zione accidentale e punto necessaria delle lesioni fondamentali della malattia 
primitiva. Così la sindrome labio-glosso-laringea venne riscontrata nella tabe (1), 
nella sclerosi a piastre, nella siringomielia (2) e secondariamente alle degene¬ 
razioni discendenti del fascio piramidale consecutive alle lesioni cerebrali (3). 

Accanto a questi casi, che si potrebbero raccogliere sotto la rubrica para¬ 
lisi bulbare vera , primitiva o secondaria, se ne trova un’altra serie, in cui la 
sindrome labio-glosso-laringea non dipende più da una lesione dei nuclei del 
bulbo. Questi costituiscono la grande categoria delle pseudoparalisi bulbari. 

I nuclei motori del bulbo non sono infatti elementi isolati, ma costituiscono 
una specie di intermezzo tra il cervello e la periferia, precisamente come le 
cellule delle corna anteriori del midollo. Sono da un iato il punto d’arrivo 
delle fibre che li riuniscono ai centri più elevati dell’encefalo, e dall’altro il 
punto di partenza dei conduttori che si dirigono verso la periferia. 

Fanno quindi parte di un sistema completo, di cui gli elementi successivi 
sono: la corteccia cerebrale; la corona raggiata, la capsula interna, i nuclei 
grigi del cervello e le fibre che ne derivano, ossia il fascio cortico-bulbare; i 
nuclei motori del bulbo; le fibre d’origine intrabulbare dei nervi motori cra¬ 
nici; le radici di questi e finalmente i loro tronchi, sia dentro il cranio, che 
fuori di esso, alla periferia. 

Ogni volta che uno qualsiasi degli elementi di questo sistema sarà leso in 
modo simmetrico, si osserverà la sindrome labio-glosso-laringea. Quando si 
tratta della lesione dei nuclei del bulbo, si ha la paralisi bulbare vera. Quando 
invece è alterata una delle altre parti costituenti il sistema, ci troviamo in 
presenza di una delle diverse forme di pseudoparalisi bulbari. 

Di queste pseudo-paralisi-bulbari abbiamo già parlato trattando della storia 
della questione (V. pag. 273). Quindi non vi ritorneremo che per tracciare una 
specie di classificazione eziologica della sindrome labio-glosso-laringea (a). 


(1) Cuffer e Vidal, Soc. de Biol ., 1875. 

Howard (R. P.), Case of bilateral ophthalmoplegia interna and exterua, associated with tabes 
dorsalis, bulbar paralysis, etc.; Atner. Jnuru., of thè med. Se., t. XCVII, marzo 1889. 

Charcot, Le syndrome paralysie labio-glosso-laryngée progressive dans le tabes ; Progr. méd., 
giugno 1893. 

(2) Cohen (S.), Bulbar paralysis with marked disturbances of pain and temperature, senses 
and other phenomena pointing to syringomyelia ; rhiladelphia med. and. surg. Reporter, 1839, 
t. LXI, pag. 34. 

Raichline, Contribution à l'étude clinique de la syringomyélie; sur un cas de syringomyélie 
avec manifestations bulbaires; Thèse de Paris, 1892. 

(3) Grasset, Montpellier médical, 1878, t. XL, pag. 509. 

(a) Sarà pure utile leggere a questo proposito la Memoria di Bouchaud: Paralysie labio-glosso- 
laryngée d’origine corticale; Revue de Médecine, 1893, nn. 6-7. 
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Paralisi bulbare vera : primitiva : 

secondaria : 

Pseudopar alisi bulbari : cerebrali : 

radicolari : 

basilari : 

periferiche : 
dinamiche : 


polioencefalite inferiore e superiore , 
poi i oencefaloni i el ite. 
sclerosi laterale amiotrofìca, 
tabe, 

sclerosi a piastre, 

siringornielia. 

corticali, 

fascicolari. 

emorragia del bulbo, 

rammollimento del bulbo, 

tumori del bulbo, 

sclerosi del bulbo. 

meningiti della base, 

tumori della base. 

nevriti. 

senza lesioni anatomiche finora constatate. 


Diagnosi. — La diagnosi della paralisi labio-glosso-laringea in generale è 
facile a farsi, appena i sintomi abbiano preso una certa estensione. Tutt’al più, 
sull'inizio, è lecito pensare alla possibilità di una confusione con un 'angina o 
con una faringite , come accadde in qualche ammalato di Duchenne (di Bou- 
logne). Però la mancanza di febbre, di dolore e di rossore locali nella paralisi 
bulbare, deve togliere ogni dubbio. 

La paralisi labio-glosso-laringea non può essere confusa con la paralisi del 
velo palatino per nevrite periferica, consecutiva, per esempio, a difterite. Alcuni 
sintomi di questa paralisi (voce nasale, disturbi della deglutizione) sono, real¬ 
mente, comuni con alcuni di quelli della paralisi labio-glosso-laringea; ma non 
vi si troverà paralisi delle labbra, della lingua, della laringe, coi disturbi che 
ne conseguono. 

La maschera facciale della paralisi labio-glosso-laringea potrebbe qualche 
volta prestarsi a confusione con quella della paralisi facciale doppia , ma nella 
polio-encefalite inferiore, il facciale supcriore è sempre rispettato e nella para¬ 
lisi facciale doppia non esiste paralisi della faringe, nè della lingua, nè della 
laringe. Se si tratta di paralisi bulbare totale con partecipazione del facciale 
superiore, la diagnosi potrà qualche volta essere più diffìcile, ma basterà ricer¬ 
care con cura resistenza o la mancanza degli altri sintomi bulbari (lingua, 
laringe, fonazione, ecc.), per evitare quasi sicuramente l’errore. 

Lo stesso dicasi per ciò che riguarda la possibilità di una confusione colla 
miopatia progressiva, la cui maschera facciale potrebbe, in certi casi, indurre 
in errore, specialmente quando si trattasse di paralisi bulbare totale con atrofia 
muscolare. Ma la facies di Duchenne-Landouzy, colle labbra grosse, gli occhi 
grandi, la fronte liscia e immobile, differisce notevolmente dal viso inebetito della 
paralisi bulbare. Inoltre la distribuzione deH’amiotrofìa è affatto caratteristica 
in ognuna delle due malattie, prendendo, fin dall’inizio, i muscoli del collo e 
della cintura scapolare nella miopatia e invece le mani e le avambracci nella 
poliomielite, con mancanza completa di reazione degenerativa nel primo caso. 

Come abbiamo visto, a un certo stadio dell’evoluzione della paralisi labio- 
glosso-laringea, 'il disturbo della fonazione può arrivare al punto che l’alalia 
diventa completa. Non si confonderà però questo stato con l'afasia , nella quale 
non vi è nessuna difficoltà di articolazione e l’inizio ed il decorso sono tutto 
affatto diversi. 

Una volta stabilita la diagnosi di paralisi bulbare inferiore, si tratta di vedere 
se sia primitiva o secondaria. Se è sintomatica della sclerosi laterale amiotrofica, 
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sdià accompagnata dall atrofia muscolare e dall’elemento spasmodico caratte¬ 
ristico di tale affezione. Non bisogna dimenticare che nei casi di sclerosi late¬ 
rale amiotrofìca ad inizio bulbare, l’amiotrofia può mancare durante quasi tutto 
il corso della malattia. Esistono soltanto i sintomi bulbari, ma accanto ad essi 
troveremo sempre l’elemento spasmodico, l’esagerazione dei riflessi tendinei e 
specialmente del masseterino. 

I fenomeni bulbari sono assai poco frequenti nella tabe , nella quale tuttavia 
può riscontrarsi la sindrome labio-glosso-laringea, che sarà allora accompa¬ 
gnata da tutti gli altri sintomi tabici: abolizione dei riflessi rotulei, sintoma 
di Argyll-Roberston, disturbi urinari, ccc. ecc. 

Lo stesso avviene nella sclerosi a piastre, in cui, accanto alla sindrome bui- 
bare, si troverà quasi sempre qualche sintoma della malattia primitiva: tre¬ 
more, nistagmo, paraplegia spasmodica, ecc. Tuttavia possono capitare dei casi 
in cui questi ultimi fenomeni mancano o sono pochissimo accentuati e la 
diagnosi dei quali potrà rimanere in sospeso. 

E raro invece che nella siringomielia i fenomeni di paralisi bulbare, a parte 
la gravità che possono presentare per se stessi rispetto alla prognosi, occupino 
il posto principale, sia fin dal principio, sia nel decorso della malattia. Quasi 
sempre saranno preceduti o accompagnati da altri sintomi siringomielitici: 
disturbi della sensibilità, atrofia muscolare, disturbi trofici, ecc. 

Riportandoci ora al quadro che abbiamo tracciato sopra a proposito della 
eziologia della sindrome labio-glosso-laringea, vediamo che non basta saper 
riconoscere la paralisi bulbare per sè stessa, e riferirla, quando è secondaria, 
all’affezione che le ha dato luogo, ma bisogna imparare anche a distinguerla 
dalle pseudoparalisi bulbari di varia origine. Ora da questo punto di vista la 
diagnosi non è sempre così facile, nei singoli casi. 

La paralisi pseudobulbare d'origine cerebrale si dovrà quasi sempre distin¬ 
guere con certezza. Essa incomincia il più delle volte con uno o due colpi apo¬ 
plettici successivi. Dopo il primo, accompagnato o no da emiplegia persistente, 
la sindrome labio-glosso-laringea non si è ancora stabilita che in parte. Dopo il 
secondo, che dipende da un focolaio simmetrico al primo, si completa brusca¬ 
mente nella sua totalità, e quale è a questo punto, tale rimane anche in 
seguito a meno che nuovi colpi vengano ad aggravare maggiormente la situa¬ 
zione. Essa non presenta adunque il carattere di regolare progressività della 
paralisi bulbare vera. Di più l’ammalato, spesso, ma non sempre, è emiplegico 
e qualche volta paralizzato da ambo i lati, con fenomeni spasmodici dovuti 
alla degenerazione discendente del fascio piramidale. Finalmente, fintelligenza 
è scemata, come negli ammalati colpiti da ripetuti rammollimenti cerebrali. 
[La paralisi labio-glosso-faringea può qualche rara volta accompagnare i 
tumori del cervelletto (S.)]. 

La paralisi pseudobulbare d'origine radicolare può essere dovuta alla mielite 
bulbare acuta , all 'emorragia o al rammollimento bulbare , affezioni abbastanza 
rare, ad inizio brusco o apoplettiforme e spesso accompagnate da altri fenomeni, 
come emiplegia, emiplegia alterna, ecc., che aiutano a stabilire la diagnosi, 
sebbene pur troppo non bastino sempre a precisarla interamente. 

E raro che i tumori del bulbo producano esclusivamente la sindrome labio- 
glosso-laringea; tuttavia, se sono molto piccoli, la diagnosi della causa può 
essere talora impossibile. 

E assolutamente eccezionale che i tumori della regione basilare (aneurismi, 
gomme), come le meningiti della base , diano luogo alla sindrome bulbare in 
tutta la sua purezza, donde la rarità della paralisi pseudobulbare d'origine 
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basilare assolutamente pura. Allorquando esiste, questa è sempre accompa¬ 
gnata da sintomi più o meno diffusi, come l’anestesia dolorosa della faccia, 
le vertigini, i disturbi sensoriali, le paralisi oculari, il tremore, l’incoordina¬ 
zione motoria. La cefalalgia, che manca completamente nella paralisi bulbare 
vera, è qui un sintoma importante, che tiene un posto notevole nel quadro 
clinico della malattia. Quando si manifesta specialmente od esclusivamente 
durante la notte, dovrà sempre far pensare alla sifilide. 

La pseudoparalisi bulbare d'origine nevritica è dovuta il più delle volte ad 
una polineurite più o meno generalizzata e caratterizzata, d’altra parte, da 
atrofia muscolare con reazione degenerativa. Quando però mancano l’amio- 
trofìa ed i disturbi sensitivi, la diagnosi è pressoché impossibile e soltanto 
l’ulteriore evoluzione dei sintomi potrà permettere di formulare un giudizio 
definitivo. Infatti la paralisi bulbare vera è fatalmente progressiva, mentre 
invece la nevrite dà luogo più rapidamente a quell’insieme di fenomeni la cui 
riunione costituisce la sindrome bulbare, poi questi rimangono stazionarli e, 
in certi casi, possono anche scomparire e guarire in modo radicale (Déjerine- 

Klumpke). 

Prognosi. — Per la paralisi bulbare inferiore vera, la prognosi è assoluta- 
mente fatale. Ma bisogna far qualche distinzione secondochè essa è primitiva 
o secondaria. 

La paralisi bulbare della sclerosi laterale amiotrofìca è quella che riesce 
più rapidamente mortale. La durata totale della malattia, in questa forma, 
non oltrepassa i due o tre anni. Viene poi la paralisi bulbare primitiva, la 
cui evoluzione può durare fino quattro o cinque anni. Finalmente i fenomeni 
bulbari della sclerosi a piastre, della tabe, della siringomielia, che aggravano 
considerevolmente la prognosi di queste affezioni, possono, in certi casi, rima¬ 
nere per qualche tempo stazionari e permettere una vita più lunga. 

In ogni caso, durante il corso della malattia, la comparsa della paralisi 
dei muscoli della mascella e dei disturbi respiratorii e circolatori^, segna il 
principio delfultimo periodo e deve far temere, entro un tempo più o meno 
breve, l’esito fatale. 

Cura. — Pur troppo non abbiamo nessun mezzo per modificare colla cura 
la gravità della paralisi bulbare vera. Come medicamenti interni furono ado¬ 
perati senza grande risultato la segale cornuta, il nitrato d argento, il fosfuro 
di zinco, la picrotossina, ecc. Esternamente, non si tralascierà 1 uso dei rivul- 
sivi e specialmente dei bottoni di fuoco alla nuca e alla regione cervicale 
superiore della colonna vertebrale. 

L’elettricità potrà essere usata sia lungo la colonna vertebrale (galvaniz¬ 
zazione), sia in corrispondenza dei muscoli atrofici e paralitici (galvanizzazione 

e faradizzazione). 

Alcuni sintomi devono essere combattuti con mezzi speciali. Così 1 iperse- 
crezione salivare potrà essere diminuita coll’uso dell’atropina. Ai disturbi della 
deglutizione ed all’inanizione che ne deriva, quando sono molto accentuati, si 
potrà rimediare coll’alimentazione per mezzo della sonda esofagea. Finalmente, 
in alcuni casi, la violenza degli accessi di soffocazione dovuti ai disturbi respi¬ 
ratorii e alla paralisi della laringe potrà rendere necessaria la tracheotomia. 



Maialile del bulbo 


m 


AEPENDIOE originai© italiana 


del Dott. Prof. B. SILVA 



[MALATTIA DI ERB 

A pag. 274 del presente volume si parla di una forma morbosa la quale, pur presen¬ 
tando i sintomi della paralisi bulbare, andrebbe però disgiunta da qualsiasi lesione anatomo- 
patologica. E su di essa che stimo utile aggiungere ancora due parole, trattandosi di una 
malattia forse meno rara di quel che si creda, e che non viene per lo più diagnosticata perchè 
i medici in generale ne ignorano resistenza, non essendo ricordata in nessun Trattato all’in- 
fuori forse in quello recente di Oppenheim (a). 

Oppenheim dà a questa malattia il nome di paralisi bulbare senza reperto anatomico, 
Strùmpell quello di pai alisi bulbare astenica , Jolly la chiama Mi/asthenia gravis pseudopara - 
lytica, Marinesco paralisi bulbare superiore subacuta a tipo discendente. Noi preferiamo la 
denominazione proposta da A. Murri (ò), di malattia di Erb, perchè questo nome, oltre 
che rende omaggio a chi per primo richiamò l’attenzione su questa particolar forma morbosa, 
non pregiudica in nessun modo la causa e la sede della malattia. 

Fu Erb (c) il primo infatti che, nel 1878, riferì tre casi di una sindrome probabilmente 
bulbare, che dalla comune paralisi bulbare progressiva si distingueva per alcuni sintomi 
speciali, così riassunti da Erb stesso: 1° Nella paralisi bulbare progressiva la lingua ed il 
facciale inferiore sono particolarmente lesi, ciò che non è nella malattia di Erb; 2° In questa 
sono generalmente colpiti gli elevatori delle palpebre, ciò che non è frequente nella paralisi 
bulbare comune, nella quale il velo del palato e le fauci sono gravemente compromessi, 
mentre lo sono poco nella affezione di Erb; 3° Il facciale superiore, diceva Erb, è normale 
nella paralisi bulbare, nella malattia in questione invece alterato. Si sa però attualmente 
(Fazio, Londe, Remak, ecc.) che talora anche nella paralisi bulbare comune si può notare 
la partecipazione del facciale superiore (d); 4° Inoltre mentre nella paralisi bulbare è raro 
di osservare la debolezza dei muscoli della nuca, questa sarebbe comune nella malattia di 
Erb. Erb però insiste, oltre che sulla differenza nello sviluppo e nel decorso della malattia, 
specialmente su questi tre sintomi: ptosi, debolezza dei muscoli masticatori, e debolezza dei 
muscoli della nuca, per distinguere l’affezione in discorso dalla comune paralisi bulbare, 
ponendo in seconda linea gli altri fenomeni. 


(а) H. Oppenheim, Lehrbuch der Nervenkrankheiten, Berlino 1894, p. 624. 

(б) A. Morri, Sopra un caso di malattia di Erb; Policlinico , 1895, fase. 9. 

(c) W. Erb, Ueber einen neuen, wahrecheinlich bulbàren Symptomencomplex; Arch. f. Psych. 
u. Nervenlcranlcheiten, Bd. IX, II. 2, p. 336 e seg., 1879. 

(d) E. Remar, Zur Pathologie der Bulbarparalysie; Arch. f. Psych. u. Nervenlcranlcheiten 

Bd. XXIII, H. 3, p. 919, 1892. ’ 

E. Remar, Zur Pathologie und Therapie der progressiven Bulbarparalysie; Beri. Jclin. Wocli 
1895, n. 2. 

Fazio, Atti del V Congresso di Medicina intern. in Roma, 1892. 

P. Londe, Paralysie bulbaire progressive, infantile et familiale; Ttevue de Méd., 1893, n. 12; 
1894, n. 3. — P. Londe aveva emesso l’opinione che la partecipazione del facciale superiore fosse 
un fenomeno caratteristico della paralisi bulbare progressiva infantile e familiare, di cui i primi 
cenni datano da Fazio, mentre Remak dimostrò, al contrario, che questo fenomeno, il quale si 
osserva anche nell’adulto, in casi senza labe ereditaria, non è nè caratteristico della malattia di 
Erb, nè dell’amiotrofìa bulbare progressiva. 

19. — Tr. Med. — Malattie della protuberanza anulare , VI, p. l a . 
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Alle osservazioni di Erb seguirono quelle di Westhphall («), di Wilks ( b ), di Eisenlohr (c), 
di Oppenheim ( d ), di Shaw (e), di Bernhardt (f), di Hoppe (g), di Remak ( h ), di Goldflam (i), 
di Strumpell (A:), di Kalischer (l), ed infine quelle di Jolly {ni), di Pineles (n), di Murri (o) e di 
Marinesco (p). Se a tutti questi si aggiungono ancora i casi Londe e di Mayer, che Kalischer 
fa entrare in questa categoria, avremo completo l’elenco delle osservazioni finora pubblicate 
di questa singolare affezione; debbo però subito notare come Londe distingua nettamente i 
casi, da lui descritti, di amiotrofia bulbare progressiva e familiare da quelli di malattia di Erb. 

Jolly avrebbe raccolto 17 casi in tutto, a cui se ne devono aggiungere 4 di Pineles, 1 di 
Murri, 1 di Gharcot e Marinesco, ed un altro recente di Kalischer. Anch’io ebbi occasione 
di osservare due casi simili, dei quali uno, pervenuto al tavolo, concerneva un giovanotto 
dell’età di poco meno di trent’anni, il quale presentava i sintomi di quella malattia comune 
fra i negri, e che prende il nome di malattia del sonno, la quale forse è la stessa malattia 
di Erb: facile stanchezza e sonnolenza, ptosi palpebrale, assenza di atrofia muscolare e 
di RD, ecc.; il paziente morì per soffocazione, durante un pasto, ed al tavolo si trovò una 
lesione diffusa di tutta la sostanza grigia cerebro-spinale dal terzo ventricolo alla coda equina, 
con prevalenza dell’alterazione alle corna grigie anteriori. 

L’altro caso riguarda una signorina tuttora vivente, d’anni 35, e la cui affezione datava 
già da molto tempo, per lo meno da sei anni. 

La malattia colpisce individui di qualunque età, di preferenza però le persone giovani, 
e sopravviene per lo più a poco a poco, senza causa nota, oppure anche d’un tratto, nella 
convalescenza delle più comuni malattie infettive: ileo-tifo, risipola, difterite, influenza, ecc. 
Essa può cominciare con sintomi bulbari, o coll’oftalmoplegia, oppure dai muscoli del tronco 
o degli arti. Il paziente accusa un senso di debolezza e di stanchezza muscolare generale, 
che vanno crescendo a poco a poco. Esistono disartria, disfagia, e debolezza nella mastica¬ 
zione con corrispondente paresi dei muscoli delle labbra, della lingua, del velo palatino e 
delle mandibole, ptosi palpebrale e difficoltà ad aprire gli occhi. Anche i muscoli della nuca, 
del tronco e degli arti presentano i segni, più che di una vera paralisi o paresi, di debolezza 
e di facile stanchezza. Si hanno accessi di dispnea, di tachicardia, e tatara anche di piressia 
intercorrente. Manca però, salvo qualche rara eccezione (Murri), ogni segno di atrofia musco¬ 
lare e di reazione degenerativa. Non vi esiste nessun accenno di lesione sensoria o sensitiva. 
Niente di particolare si osserva per quanto riguarda il modo di comportarsi dei riflessi, per 
lo più normali, o esagerati, o di poco diminuiti, tanto i superficiali che i profondi. Nulla 
pure di speciale nel funzionare della psiche. Normali le funzioni vescico-rettali. 

Quello che domina il quadro morboso si è una facile stanchezza muscolare che inter¬ 
ni) G. Westhphall, Ueber einem Bilde der cerebrospinalen grauen Degeneration àhnliche Erk- 
rankung des Centraler Nervensystems oline anatomischen Befund nebst einigen Bemerkungen uber 
paradoxe Gontraction, p. 87, e Nachtrag zu diesem Aufsatze {Arch. f. Psych ., Bd. XIV, 1884). 

(6) Guy's Hospital Iieports, voi. XXII. 

(c) Eia Fall von Ophthalmoplegia externa progressiva und finaler Bulbàrparalyse mit negativen 
Sectionsbefund ( Neurolog, CentraXbl., nn. 15-16, 1887). 

(<7) Ueber einem Fall von chronischer Bulbàrparalyse oline anatomischen Befund ( Virchotv's 
Archiv, Bd. CVIII, 1887). 

(e) Brain , 1890, XLIX. 

(f) Beri. klin. Woch ., 1890, n. 43. 

( g ) Hoppe, Ein Beitrag zur Kenntniss der Bulbàrparalyse (Beri, lclin. Woch., 1892, n. 14). 

(ft) Loc. cit. ; Arch. f. Psyrh., Bd. XXIII, IL 3, 1892. 

(i) Goldflam, Ueber einen scheinbar heilbaren bulbàrparalytischen Symptomeucomplex mit 
Betheiligung der extremitàten; Deutsche Zeitsch.f. Nervenheilkunde , Bd. IV, H. 3 4, 1893. 

(7c) Neurol. CentraXbl., 1894, n. 13. 

(l) Neurol. Centralbl., n. 23, 1894, e — Ein Fall von subacuter nuclearer Ophthalmoplegie uud 
Extremitàtenlàhmung mit Obductionsbefund ; Deutsche Zeitsch. f. Nervenheilkunde, Bd. VI, II. 3-4, 
p. 252, 1895. — Ver ein f. imi. Med., seduta 18 nov. 1895; Beri. klin. Wocli., n. 47. 

(m) Ueber Myasthenia gravis pseudoparalytica (Beri. klin. Woch., n. 1, 1895). 

(n) Zur Kenntniss des “ bulbàren Symptomeucomplex „ (Typus Erb-Goldflam); Jahrbiicher fiir 
Psych., Bd. XIII, H. 2-3, 1895. 

(o) Loc. citato. 

(p) Gharcot et Marincsco, Paralysie bulbaire supérieure suboriguée à type descendant; Soc. de 
Biol., 23 febbraio 1895. — Revue Neurol., n. 23, 1895. 
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viene anche per gli atti più comuni della vita: gli ammalati si stancano facilmente dopo che 
hanno fatto pochi passi, riesce per loro faticoso il vestirsi, il masticare, il deglutire, il parlare 
un po’ a lungo, ecc. L’ammalato da me osservato già dopo pochi passi o bocconi cadeva 
spossato e si addormentava dalla stanchezza. La forza muscolare spiegata dai pazienti è scarsa. 

Durante il decorso della malattia si notano le giornate buone e le giornate cattive { Murri), 
senza che si possa saperne la ragione, i periodi di minore e quelli di maggiore stanchezza. 
Le emozioni, la menst-ruazione per lo più peggiorano le condizioni della paziente, il quale 
si sente generalmente meglio al mattino che nella sera, fatto però non costante (Murri). 
È a notarsi inoltre il fatto molto importante che l’affezione, la quale ha un decorso molto 
variabile e piuttosto lento, anche di tre, quattro anni, ed eccezionalmente di 10 e più, 
presenta dei periodi, talora lunghi, di sosta e di miglioramento, che danno l’apparenza di 
una vera guarigione. Murri attribuisce a questi miglioramenti i casi così detti di guarigione 
di Erb, Goldflam, ecc. Un particolare fenomeno, che domina tutto il quadro morboso, è 
quello che riguarda il modo di comportarsi dei muscoli di fronte agli atti volontari, ed 
alle eccitazioni elettriche: quella facile stancabilità che si osserva.dietro lo stimolo volitivo 
fu appunto oggetto di studi interessanti da parte di Jolly e di Murri. 

« Non soltanto, dice Jolly, dei singoli gruppi muscolari vengono posti fuori di fun¬ 
zione (come nelle distrofie muscolari), ma tutti i muscoli volontari partecipano più o meno 
al processo, alcuni in alto, altri in minimo grado, tutti però in modo che appena dopo 
il riposo sono capaci di funzionare e dopo una breve attività perdono questa facoltà, per 
cui appaiono allora come paralizzati, in modo però passeggierò, poiché dopo un po’ di 
i iposo diventano di nuovo capaci di funzionare ». È il fenomeno che si osserva nella 
paralisi claudicante intermittente di Charcot, con la differenza che qui si ha la contrat¬ 
tura dolorosa che coincide colla impossibilità di comandare più oltre ai muscoli. 

Ma Jolly ha trovato inoltre che « quando si fa agire uno stimolo tetanizzante un 
po’ più a lungo del solito, sia sul nervo sia sul muscolo, si presenta il fenomeno stesso della 
stanchezza muscolare provocata dallo stimolo volitivo ». Tanto se la corrente indotta s’in¬ 
terrompe periodicamente per qualche secondo, quanto se si lascia agire continuamente, si 
vede il muscolo dapprima fortemente contratto con grande rapidità tendere a distendersi, 
rispondere alla corrente indotta prolungata con una breve confrazione, come suolsi avere 
per la corrente galvanica, e finalmente, ma molto presto, non rispondere più del tutto allo 
stimolo. Ma basta il riposo di un minuto o il rinforzo della corrente, affinchè il muscolo 
ricominci da capo a funzionare come prima. Jolly propone di chiamare questo modo di 
rispondere dei muscoli allo stimolo elettrico reazione miastenica, e dichiara che essa è 
molto simile alla reazione dell’esauribilità descritta dal 1868 da Benedikt, che la verificò 
in ammalati con alterazione degli emisferi cerebrali. Parrebbe che questa particolare reazione, 
come si vedrà dopo, non fosse altro che un primo grado di reazione degenerativa dei muscoli. 

Secondo il Jolly siffatto modo di comportarsi dei muscoli di fronte allo stimolo voli¬ 
tivo, come di fronte allo stimolo elettrico, nella malattia di Erb, sarebbe l'inverso di 
quanto si osserva nella malattia di Thomssen; è per questa ragione che egli contrappose 
lo stato miastenico di quella al miotonico di questa. E come la veratrina, la fisostigmina, 
la digitonina, ecc., agiscono sul muscolo inducendo in esso delle alterazioni simili a quelle 
che si verificano nella malattia di Thomssen, così la protoveratrina produce quella esau¬ 
ribilità muscolare che è caratteristica della malattia di Erb. È la stessa stanchezza che 
Mosso ha riscontrato nei muscoli anche dopo un lavoro cerebrale intenso, come dopo un 
forte lavoro muscolare. 

La reazione miastenica, che Jolly constatò nei suoi due casi (sintonia del resto forse 
non costante), venne anche verificata nel suo corso da Murri, il quale notò pure, coll’ergo- 
grafo di Mosso, che la curva discendente era più bassa che nelle persone normali, persistendo 
però a lungo i sollevamenti del peso più deboli. Murri osservò poi che quando lo stimolo 
volitivo era diventato pochissimo efficace, la corrente faradica agiva molto bene, e quando 
la corrente faradica non agiva più o agiva poco, la volontà era sempre efficace. 

Un fatto notevole riscontrò poi Murri nella sua ammalata, ed è « che non solo lo 
stimolo elettrico suscita contrazioni muscolari meno energiche della volontà, ma perde 
ben presto ogni efficacia, mentre lo stimolo volitivo provoca anche per tempo lunghissimo 
delle contrazioni deboli », contrariamente a quanto avrebbe osservato Mosso per i sani. 
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Questo fatto parmi si deva avvicinare a quello osservato già da Duchenne e poi studiato 
da Erb (a), nelle lesioni nervose periferiche, nelle quali viene un momento (durante la 
rigenerazione del nervo) in cui si ha già il ritorno della motilità volontaria, benché per¬ 
sista la perdita delTeccitabilità elettrica. Erb interpreta il fatto ammettendo che la fibra 
nervosa sia eccitabile per gli eccitamenti che agiscono al disopra della lesione, non per 
quelli che agiscono al disotto; ciò che applicato alla malattia di Erb potrebbe forse servire 
per localizzare la sede dell’affezione. Se non che Murri ha pure osservato un altro fatto 
che rende diffìcile, sotto questo punto di vista, l’interpretazione dei fenomeni, cioè che 
« quando uno dei due eccitanti (volitivo od elettrico) sembra avere quasi esaurito l’energia 
dell’apparecchio periferico neuro-muscolare, la sostituzione di uno stimolo all’altro dimostra 
esservi latente un’energia maggiore di quella che il primo stimolo rivelava ». 

In base a queste osservazioni, ed al fatto che i muscoli si ammalano per gruppi, 
Murri rigetta un’origine periferica dell’affezione, quale forse Jolly tende ad ammettere (per 
quanto egli non neghi che possa esistervi anche un’alterazione nervosa centrale), e stima 
conveniente « per il momento di fondere, sotto l’impero di fatti fisiologici assai chiari, i 
casi di malattia di Erb con quelli designati col nome spesso improprio di polioencefalite 
superiore, di polioencefalite inferiore e di poliomielite » (b). Si tratterebbe di una speciale 
alterazione delle cellule nervose dei nuclei d’origine dei nervi motori cerebro-spinali, che 
dal terzo ventricolo lungo l’acquedotto del Silvio e il bulbo discendono fino alla coda equina, 
alterazione per la quale sieno non abolite, ma semplicemente modificate le influenze meta¬ 
boliche delle cellule nervose, per cui il loro potere di accumulare energia e di liberarla deve 
essere minore del normale, donde si spiega come dopo breve esercizio l’azione venga meno 
e come possa persistere intatta la forma istologica della cellula. Dirò anzi come Kalischer 
e Pineles tendano a credere che esista una lesione invisibile anche dove il reperto necro¬ 
scopico è negativo. Lesione cellulare invisibile in principio dovuta ad un agente tossico 
qualunque, o prodotto da una malattia infettiva oppure dall’organismo stesso, per la quale 
si costituirebbe quivi un ìocus minoris resistentiae. « Offeso una volta, il nucleo motore può 
tornare normalmente funzionante e apparir sano, ma bastano le cause comuni, spesso anche 
le più lievi, per ribadire e per accrescere l’offesa primitiva. Anche là dove quest’offesa 
primitiva è da principio così lieve che passa come un sintomo di convalescenza, essa può 
determinare nei centri nervosi una condizione di morbidità tale, che le cause più diverse 
possono, un giorno o l’altro, diventare valevoli a farli ammalare distintamente. Ed è lecito 
pensare che questi aggravamenti per cause comuni o ignote sieno quelli che danno luogo 
alle lesioni visibili macroscopicamente e microscopicamente. per cui, date alcune circo¬ 

stanze, avverrebbero quelle flogosi, quelle iperemie, quelle emorragie puntiformi, quelle 
degenerazioni, ecc., che furono riscontrate talvolta, ma che non sarebbero inerenti al pro¬ 
cesso primitivo » (Murri). 

Queste osservazioni permettono di considerare come non essenzialmente differenti i casi 
nei quali il reperto anatomico è positivo, e quelli nei quali è negativo; per esse la reazione 
miastenica di Jolly non sarebbe che lo stadio precedente alla reazione degenerativa. I reperti 
di Kalischer, di Eisenlohr, di Charcot e Marinesco, del mio caso, sono favorevoli all’opinione 
di Murri circa la localizzazione dell’affezione. 

Quanto alla prognosi essa deriva da quanto si è detto riguardo al decorso: si possono 
avere soste anche lunghe, è dubbia la guarigione assoluta. 

I tentativi terapeutici talora riuscirono forse ad arrestare il decorso del morbo. Si van¬ 
tarono come utili i tonici, il ferro, la stricnina, l’ergotina, il massaggio e l’elettroterapia: 
inefficaci pare sieno la cocaina, la caffeina, la fisostigmina, la veratrina, le quali due ultime 
sostanze anzi si dimostrarono piuttosto dannose. Murri raccomanda il glicosio alla dose di 
100-150 gr. al giorno. Dall’elettroterapia io vidi piuttosto derivarne svantaggio che utilità. 

È bene prescrivere il riposo assoluto al letto, impedendo,ove sia duopo, all'ammalato anche 
la fatica del nutrirsi, col sostituire l’uso della sonda e dei clisteri nutritivi (Oppenheim) (S.)]. 


(а) Handbuch der Elektrotherapie, Lipsia 1886, II Aufi., p. 193. 

(б) Eguale opinione manifestava anche recentemente Kalischer, il quale ammette essenzial¬ 
mente dei disturbi di natura chimico-tossica. 
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CAPITOLO V. 

LESIONI BULB ARI VARIE 


Polioencefaliti acute e subacute. 

Accanto alla mielite bulbare acuta ed alla polioencefalite superiore 
emorragica di Wernicke, esistono delle forme ancora mal note dal punto di 
vista anatomico e che si manifestano clinicamente colla paralisi acuta dei 
nervi bulbo-protuberanziali. Queste forme si svolgono qualche volta con tale 
rapidità da uccidere l’ammalato in due o tre settimane, in altri casi invece 
possono prendere un andamento meno rapido e giustificare il termine di polio¬ 
encefaliti subacute, intermedie tra le forme croniche e le acute. Queste forme 
subacute sono consecutive a malattie infettive, come la difterite, la scarlattina, 
la polmonite, la febbre tifoidea. Sembra pure che possano dipendere da 
intossicazioni da piombo, da ossido di carbonio, da alcool. 

La prognosi è molto meno grave che nelle forme acute, essendo in gene¬ 
rale curabili. Non conosciamo autopsie pubblicate che permettano di stabilire 
se la lesione in questi casi colpisca più specialmente i nervi oppure i nuclei. 


Mielite bulbare acuta. 

Eziologia. — Furono invocate le cause più svariate. Da Leyden sono chia¬ 
mati in causa l’alcoolismo e il reumatismo. Reinhold l’ha osservata come esito 
di una paralisi bulbare progressiva. Finalmente Mendel vide comparire lesioni 
bulbari e periferiche in seguito ad una difterite. 

Anatomia patologica. — Le lesioni sono essenzialmente diffuse e constano 
di emorragie capillari frammiste a focolai di rammollimento. Sono più accen¬ 
tuate in corrispondenza della sostanza grigia del pavimento e dei nuclei bulbari 
e sono caratterizzate da piccole emorragie microscopiche, le quali dissociano o 
distruggono i centri nucleari e le fibre che vi mettono capo. Di tratto in tratto 
si possono vedere le lesioni del rammollimento rosso. I vasi sono pieni di 
sangue; le loro pareti sono inspessite ed i nuclei proliferanti. I leucociti hanno 
invaso le pareti vascolari e formano entro i tessuti dei piccoli cumuli isolati. 
Nelle guaine vascolari o nella trama dei tessuti si notano corpi granulosi. 
Infine, le fibre nervose sono in parte distrutte e i cilindrassi rigonfiati. 

Sintomatologia. — L’inizio è brusco e ricorda quello di tutte le malattie 
infettive. Si hanno brividi, febbre, elevazione della temperatura, acceleramento 
del polso, vertigini, ronzìi alle orecchie, cefalea e sonnolenza. 

Ben presto i sintomi si fanno più chiari e più precisi, compare il quadro 
più o meno completo della paralisi bulbare. 
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E la paralisi del velo palatino quella che apre la scena. La voce diventa 
nasale e la deglutizione si fa male, i liquidi rifluiscono pel naso. Talora si 
hanno accessi di soffocazione dovuti alla penetrazione di particelle alimentari 
nelle vie aeree. Quando è interessato il nucleo del decimo paio possono aversi 
anche veri disturbi dispnoici. 11 polso diventa irregolare e frequente. La tem¬ 
peratura sorpassa di rado i 39°. 

La paralisi non resta limitata al velo palatino, ma invade i muscoli della 
faccia e degli occhi. Sono pure presi i muscoli delle labbra e la lingua. 

I disturbi della loquela, prima leggieri, vanno via via aumentando finché 
l’ammalato non riesce più a farsi comprendere. 

Vi ha paresi degli arti con diminuzione dei riflessi. Anche l’intelligenza 
s'indebolisce progressivamente e l’ammalato cade nel coma. Sono i disturbi 
respiratorii quelli che determinano la morte. Striimpell ha notato la paralisi 
del diaframma. 

Decorso — Prognosi. — 11 decorso della mielite bulbare non dura talvolta 
che qualche giorno (da quattro ad otto). Si tratta allora della forma acutissima. 
Altre volte giunge fino a due o tre settimane, ma la prognosi è sempre infausta. 

Diagnosi. — Quest’affezione si riconosce dai suo decorso progressivo e dalla 
mancanza del colpo apoplettico: sono caratteri, i quali permettono di diffe¬ 
renziarla dalle emorragie e da rammollimento bulbare. 

Cura. — Non vi è cura possibile. Si possono solo consigliare la rivulsione e 
l’elettrizzazione. 


Polioencefalite superiore emorragica. 


Storia. — Su questa affezione non possediamo che dati assai scarsi, cosicché 
gli autori si fondarono sopra dieci soli casi per farne un’entità morbosa. Wer- 
nicke nel suo Trattato della poliencefalite superiore emorragica (1883) ne 
descrisse tre casi. In seguito Thomsen e Kojewnikoff pubblicarono altre osser¬ 
vazioni con autopsia. - - 


Anatomia patologica. — Le lesioni riscontrale variarono un po’ a seconda 
dei casi. Talora vi era integrità assoluta dei nuclei e la sola sostanza grigia si 
trovava interessata da emorragie microscopiche, che si estendevano alle pareti 
del 3° e del 4° ventricolo (Wernicke). 

Nei casi di Thomsen, erano colpiti i nuclei. Il sesto e il dodicesimo paio 
erano alterati profondamente; il terzo e il quarto in modo più leggiero; le 
fibre radicolari erano indenni. 


Thomsen (1), il quale crede con la maggior parte degli autori, che si debba 
tener conto delfalcoolismo nell’eziologia di questa affezione, ammette che le 
lesioni nucleari si riscontrino nella nevrite alcoolica. Egli constatò, in un caso 
supposto di nevrite alcoolica del decimo paio, lesioni indubitabili del nucleo 
bulbare, mentre le fibre radicolari ed il tronco erano sani. 


(1) Thomsen, Arrh. f. Psych., 1890, Bd. XXI, pag. 806. 
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Sintomi. — L’inizio è generalmente acuto. La cefalea ed i vomiti sono 
accompagnati da paresi con dolori lancinanti agli arti. Poi segue una paralisi 
bilaterale dei muscoli estrinseci degli occhi con o senza ptosi. Vi ha incoor¬ 
dinazione dei movimenti degli arti ed esagerazione o diminuzione dei riflessi 
senza disturbi della sensibilità. Si può constatare un certo grado di obnubi¬ 
lazione intellettuale, ma talora vi è eccitazione psichica con delirio e allucinazioni. 

Il polso, la temperatura e le reazioni elettriche sono normali. 

Durata ed esito. — L’esito ordinario è la morte, che ha luogo dopo alcuni 
giorni o dopo alcune settimane. 

Tuttavia, in qualche caso in cui gli autori avevano creduto di poter affer¬ 
mare la diagnosi, avvenne la guarigione dopo una malattia di parecchi mesi 
(nel caso di Thomsen 3 mesi; nel caso di Salomonsohn 10 mesi). 


Lesioni bulbari a focolaio. 

Queste lesioni sono certamente molto più rare di quelle che comprendono 
nello stesso tempo il bulbo e la protuberanza. 

Tuttavia la loro sintomatologia è abbastanza caratteristica da meritare 
una descrizione a parte e perche sia possibile differenziarle da quelle della 
paralisi nucleare progressiva. 

L’inizio avviene con un ictus. Si tratta quindi di una paralisi bulbare 
apoplettiforme (1). Gli arti superiori ed inferiori sono colpiti da paresi od anche 
da paralisi senza die si possano rilevare disturbi notevoli della sensibilità. 

In poche ore la malattia si è costituita e la paralisi bulbare è più o meno 
completa. Predominano i disturbi della loquela, della deglutizione e della fona¬ 
zione. Quando è colpito il decimo paio, compaiono la dispnea, le modifica¬ 
zioni del polso, il singhiozzo, la tosse, i vomiti. 

Accade più di rado di osservare la paralisi del facciale, l’anestesia della 
faccia, la paresi nei movimenti del mascellare interiore (quinto paio). Questi 
sintomi dipendono piuttosto dalle lesioni bulbo-protuberanziali. 

La confusione sarebbe possibile specialmente colle paralisi pseudobulbari 
d’origine cerebrale. L’abolizione dei riflessi appartiene piuttosto alle lesioni 
bulbari. I disturbi respiratorii sono meno accentuati, in generale, nelle paralisi 
pseudobulbari. L’esistenza di una emiplegia antica e l’insorgenza di un nuovo 
colpo accompagnato da una sindrome bulbare leggiera sono sintomi talmente 
classici nella storia delle paralisi pseudobulbari d’origine cerebrale, che, in un 
caso simile, non si dovrebbe esitare a respingere la diagnosi di lesione bul¬ 
bare a focolaio, anche se i riflessi fossero scomparsi. 



.orragie bulbari. 


Assai rare, queste emorragie, quando avvengono in vicinanza dell ependima 
o sono un poco abbondanti, irrompono nel 4° ventricolo e producono la 

morte fulminante. 

Tuttavia qualche volta il quadro sintomatico è diverso. Si può avere un 


(1) Sf.nator, Apoplektische 
f. Psychiat Bd. XI. 


Bulbàrparalysie mit welchselstandiger Empnndungslahmung; Archiv 
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attacco di apoplessia che produce la morte in poche ore con disturbi cardiaci e 
respiratorii. 

In certi casi l’emorragia è il punto di partenza di una paralisi bulbare, della 
quale si possono seguire le diverse fasi. 

Senator cita un caso in cui l’emorragia avrebbe prodotto una paralisi bui- 
bare acuta senza colpo apoplettico iniziale. 

La diagnosi si fa al tavolo anatomico. L’attacco apoplettico e tutte le altre 
cause di morte improvvisa hanno gli stessi caratteri. Quando una paralisi bul¬ 
bare succede ad un colpo, ove si respinga la diagnosi di paralisi pseudobulbare 
cerebrale, si deve pensare piuttosto al rammollimento che all’emorragia. 

Non è il caso di fermarci sull’eziologia e sull’anatomia patologica dell’e¬ 
morragia bulbare. Le cause e le lesioni di questa affezione si confondono con 
quelle dell’emorragia cerebrale. 



mollimento bulbare. 


Eziologia. — Si potrebbe ripetere a proposito del rammollimento quanto 
si è detto dell’emorragia. Queste affezioni hanno lo stesso meccanismo delle 
corrispondenti affezioni cerebrali. L’embolismo o la trombosi sviluppatisi in 
un’arteria ateromatosa o colpita da arterite sifilitica, determinano l’oblitera¬ 
zione dell’arteria vertebrale o dei suoi rami e producono l’ischemia del terri¬ 
torio nervoso corrispondente. 

Sintomatologia. — L’inizio è vario. L’attacco apoplettico può mancare e 
allora la paralisi bulbare acuta si sviluppa dopo qualche disturbo vertiginoso 
con vomiti, cefalalgia e lipotimia. Ai sintomi bulbari segue poi la paresi o 
paralisi degli arti. 

Lo stato di vertigine, che abbiamo considerato come iniziale, può persistere 
e dar luogo ad una perdita più o meno completa dell’equilibrio. Un nostro 
ammalato non poteva mantenersi nella stazione eretta : titubava, vacillava e 
cadeva a sinistra. All’autopsia si constatò una trombosi della vertebrale sinistra. 

Furono anche descritti particolari disturbi sensitivi. In un caso di trombosi 
dell’arteria vertebrale sinistra con rammollimento di tutta la parte inferiore del 
bulbo, vi era un’anestesia crociata. 

Decorso. Esito. — Il decorso è vario. Si videro dei casi in cui l’ammalato 
campò e i sintomi bulbari si attenuarono. Più spesso, dopo alcuni giorni, 
compaiono disturbi respiratorii e circolatorii che finiscono l’ammalato. Vi sono 
casi di morte improvvisa. Lichtheim ha notato la degenerazione secondaria dei 
fasci piramidali coi suoi sintomi ordinarii (contratture, esagerazione dei riflessi). 

Diagnosi. — La comparsa di una paralisi bulbare apoplettiforme permette 
di far la diagnosi di rammollimento bulbare. 

E inutile insistere sulla diagnosi eziologica perchè si confonde con quella 
del rammollimento cerebrale. Si deve sempre far l’esame del cuore e dei vasi 
e la ricerca della sifilide; è così che talvolta ci è permesso di riferire il ram¬ 
mollimento all’embolismo o alla trombosi. 

Quando si conosca l’inizio apoplettiforme della malattia, si lascierà in disparte 
la diagnosi di sclerosi laterale amiotrofica anche se esistessero contratture ed 
atrofia muscolare. 
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Cura. Si fa con la nvulsione, col joduro e bromuro a piccole dosi; quando 
si sospetti la sifilide è necessaria una cura mercuriale e jodica energica. 

Non ci fermeremo sui Tumori del bulbo: gliomi, sarcomi e tubercoli. Dal 

T t ■ • « « ^ ^ essi non presentano nulla di particolare. 

I sintomi cui danno luogo sono svariatissimi e dipendono dalla sede e dalla 
estensione delle distruzioni nucleari. Sono variamente combinati, a seconda dei 
casi, i disturbi motorii degli arti colle paralisi bulbari superiore ed inferiore. 

II loro sviluppo graduale e progressivo è accompagnato dagli stessi disturbi 
cefalici che si riscontrano nei tumori cerebrali. 

Gli Ascessi del bulbo sono descritti in due autopsie di Eisenlohr (1). La 
rarità di questi casi e 1 impossibilità in cui ordinariamente ci troviamo di 
farne la diagnosi, ci permettono di accontentarci di un semplice cenno. 


(1) Eisenlohr, Deutsche med. Woch., 1892, n. 6, pag. 111. 
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MALATTIE INTRINSECHE DEL MIDOLLO SPINALE 

per il Dottor PIETRO MARIE 

-*- 


i. 

MIELITI 

Nello stato attuale della scienza sembra impossibile lo scrivere in un Trattato 
di patologia interna un capitolo sulle Mieliti. Infatti perfino il nome dà luogo 
a controversie. — Le sclerosi midollari sono tutte mieliti? — Alcuni dicono di 
sì, altri di no; — e il disaccordo è maggiore, specialmente quando si tratta di 
stabilire se le degenerazioni secondarie del midollo devono essere collocate fra 
le mieliti o esserne invece separate. 

Se ogni classificazione an atomo-patologica è impossibile, non possiamo 
meglio riferirci a una classificazione eziologica , perchè le nostre cognizioni da 
questo punto di vista sono troppo incerte, e non si saprebbe, per esempio, 
dove collocare la malattia di Friederich, che potrebbe non essere una mielite, 
e la sclerosi laterale amiotrofica , che è certamente una mielite, e delle meglio 
caratterizzate. 

È dunque giocoforza rimanere ancora nell’incertezza e servirci della classi¬ 
ficazione ibrida che si basa un po’ sul decorso clinico: mieliti acute o croniche, 
e un po’sulla localizzazione delle lesioni: mieliti trasverse , mieliti diffuse, 
leucomieliti , poliomieliti , meningomieliti. 

Ad ogni modo, questo è certo, che il termine di “ mielite „ lascia molto a 
desiderare; ma sopprimerlo sarebbe probabilmente diffìcile: ciò che possiamo 
fare è di restringerne considerevolmente l’uso. 

La nozione che deve dominare lo studio delle mieliti, è che queste affezioni 
sono pressoché tutte secondarie. Non vi sono, come per troppo lungo tempo 
si è detto ed insegnato, “ mieliti primitive „ ; il processo infiammatorio è 
sempre (1) dovuto alla localizzazione midollare d’una malattia generale, od alla 
estensione al midollo di un’affezione locale avente sede in un organo più o 
meno vicino (le mieliti dovute alfazione di un traumatismo qualsiasi, sono, 
ben inteso, secondarie per eccellenza). — Le vere cause iniziali sono: da una 
parte le infezioni, dall’altra le intossicazioni. — Ciascuno di questi due grandi 
fattori sarà oggetto di un capitolo speciale; non è adunque il caso di trattarne 
qui particolareggiatamente. Ed anche la più importante di tutte le infezioni 
dal punto di vista della patologia midollare, la sifilide, sarà studiata a parte. 

Pertanto nel parlare delle varie “ mieliti „ non intendiamo riferirci a vere 
malattie, ma solamente a complessi anatomo-sintomatici di aspetto particolare, 
la cui descrizione speciale è imposta dalla clinica. 


(1) Eccezion fatta per le affezioni midollari d’origine gentilizia, come, 
di Friedreich; — ma è questa una mielite nel senso assoluto della parola. 


per esempio, la malattia 





302 


Malattie intrinseche del midollo spinale 


Le meningomieliti saranno descritte nella patologia delle meningi e noi 
non vi ci fermeremo. 

Le mieliti disseminate , comprendenti specialmente la sclerosi a piastre e la 
sclerosi moltiloculare diffusa , saranno studiate, sia a proposito della prima di 
queste affezioni, sia a proposito della sifilide midollare. 

Le mieliti così dette sistematiche (1) saranno oggetto ciascuna di un capi¬ 
tolo speciale, ed a proposito della tabe esporremo le ragioni per cui questa 
lesione midollare potrebbe non essere considerata come una mielite primitiva. 

Le poliomieliti saranno pure trattate a parte. 

Messe da banda tutte queste affezioni, rimane però ancora da descrivere 
tutta una categoria di fatti clinici: sono quelli che vengono designati sotto il 
nome di mieliti trasverse. — Molte di esse entrano nei quadri della sifilide 
midollare, altre saranno studiate a proposito della sclerosi a piastre; di quelle 
che non possono essere riferite a queste affezioni, la maggior parte sono pure 
dipendenti da una malattia infettiva. Del resto i sintomi che si osservano nel 
corso delle mieliti trasverse dipendono interamente dall’altezza alla quale ha 
sede la lesione nel midollo. Voler descrivere questa sintomatologia sarebbe 
quindi come esporsi a ripetizioni continue per rapporto agli articoli dedicati 
alle lesioni traumatiche ed alle lesioni a focolaio. Quanto all’anatomia pato¬ 
logica delle mieliti trasverse, essa è ben lungi dall’essere determinata, e le 
lesioni naturalmente variano secondo la natura dell’affezione che entrain causa. 

Poliomieliti (2). 

Il capitolo delle poliomieliti ò uno di quelli che i progressi della patologia 
generale e dell’anatomia patologica hanno maggiormente modificato. Una delle 
parti più importanti di questo capitolo, quella dedicata all’atrofia muscolare 
progressiva (Duchenne-Aran), è crollata da cima a fondo ed appena appena 
troviamo nell’ammasso delle macerie qualche po’ di materiale utilizzabile. 
L’atrofìa muscolare progressiva di Duchenne-Aran (3), che gli antichi autori 
consideravano come la base più solida della neuropatologia, cessò oramai 


(1) A questo proposito debbo dichiarare che mi è impossibile comprendere il termine di “ Mie¬ 
lite sistematica „ nel senso che gli fu dato da Charcot e Vulpian. — Io non credo che in qualsiasi punto 
del sistema nervoso le fibre a mielina possano degenerare in modo primitivo, autonomo e siste¬ 
matico. A mio avviso, la degenerazione di un sistema di fibre mieliniche è sempre secondaria ad 
un’alterazione delle cellule che costituiscono il centro trofico di queste fibre. — Non si può adunque 
parlare di degenerazione primitiva delle fibre del cordone posteriore, del fascio piramidale o di altro 
fascio. — Tuttavia non vorrei, per ora, asserire che questa regola sia così assoluta per le malattie 
famigliari, come per le affezioni acquisite del midollo. 

(2) Non si tratta qui che delle Poliomieliti in generale. Troverà posto più avanti lo studio della 
paralisi spinale infantile, della sclerosi laterale amiotrofica, ecc. Queste malattie sono collocate l’una 
dopo l’altra, senza alcun tentativo di classificazione, poiché, nel periodo di evoluzione in cui ci tro¬ 
viamo, nessuna classificazione ci sembra sufficientemente razionale. 

(3) Avendomi i Direttori di questo Trattato lasciato ampia libertà nella redazione di questo 
articolo (del che sono loro gratissimo), debbo qui dichiarare che, se, contro l’uso corrente, non ho 
dedicato un capitolo a parte all’ATROFiA muscolare progressiva Duchenne-Aran, ciò feci sotto la 
mia sola responsabilità e per le ragioni indicate nel testo di questo articolo. — Per le stesse 
ragioni ho pure creduto di poter tralasciare il capitolo sulla Paralisi generale spinale subacuta, 
quale figura nella maggior parte dei Trattati. Ambidue questi capitoli non potranno essere di 
nuovo introdotti, così almeno io credo, se non quando sarà definitivamente risolta la questione 
delle “ polinevriti „ e sapremo definitivamente quale sia la parte del midollo nella genesi delle 
paralisi e delle amiotrofie consecutive alle infezioni ed alle intossicazioni. 


Mieliti 
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di esistere, minata dalla sclerosi laterale amiotrofica dapprima, e poi, simulta¬ 
neamente, dalla miopatia progressiva primitiva e dalle polineuriti. Queste se ne 
sono divise le spoglie; che però abbiano interamente assimilata la loro conquista 
sarebbe imprudente affermarlo. — Quanto alla miopatia progressiva primitiva, 
sembra che il terreno conquistato le appartenga senza contestazione; ma per 
le polineuriti la cosa è diversa. Sopravviene già un po’ di reazione, e son molti 
i lavori in cui, accanto alle lesioni più o meno accentuate dei nervi periferici, 
se ne descrivono anche nel midollo, in corrispondenza di quella sostanza grigia 
delle corna anteriori, che i più ferventi seguaci della dottrina delle nevriti 
periferiche dichiaravano esente da ogni alterazione. Fin dove arriverà questa 
reazione non sapremmo ancora dire, ma non è impossibile che essa arrivi un 
bel giorno fino a restituire alla poliomielite anteriore cronica il suo antico 
splendore. Per parte mia sono convinto che, nella maggior parte dei casi, le 
pretese neuriti periferiche siano puramente e semplicemente la conseguenza 
di alterazioni centrali e che fra queste alterazioni centrali quelle della sostanza 
grigia midollare tengano un posto non trascurabile. 

Comunque, siano le lesioni della sostanza grigia delle corna anteriori più 
o meno frequenti, siano più o meno intense, fatto è che il punto di vista sotto 
il quale oggi dobbiamo considerarle ò notevolmente mutato, ed anche soltanto 
ciò costituisce un progresso di capitale importanza. Secondo l’antico modo di 
vedere, la poliomielite anteriore cronica costituiva, tanto rispetto all’anatomia 
patologica, quanto rispetto alla clinica, un’entità morbosa affatto distinta, la 
quale consisteva essenzialmente nella degenerazione delle grandi cellule gan- 
glionari delle corna anteriori; si trattava cioè di una degenerazione che avve¬ 
niva in modo spontaneo per mezzo di una specie di distruzione autonoma di 
queste cellule; per tal guisa tutto un sistema anatomico era colpito primiti¬ 
vamente, donde la ragione per cui l’affezione veniva collocata fra le malattie 
sistematiche primitive del midollo. — Attualmente si è potuto constatare che 
le lesioni delle cellule delle corna anteriori, allorquando esistono, sono pressoché 
sempre, se non sempre, consecutive all’influenza di certi agenti (infezioni, 
intossicazioni) sul sistema nervoso; sono cioè lesioni essenzialmente secondarie, 
per cui la loro sistematizzazione, pur essendo reale, si produce in modo ben 
diverso, perchè è dovuta unicamente ad un’azione elettiva, sulla sostanza grigia 
anteriore, dei due fattori suaccennati: infezioni e intossicazioni. Quest’azione 
elettiva del resto non ci deve punto sorprendere, poiché nessuno ignora di 
quale finezza di dissociazione fisiologica siano capaci, nella loro azione, certi 
veleni, come il curaro, la belladonna, ecc. e niente si oppone a credere che 
i veleni, dovuti alle tossine di origine microbica o prodotte dall’organismo 
ammalato, godano di un uguale potere di dissociazione. 

Riserveremo un capitolo speciale alle affezioni del midollo consecutive alle 
infezioni ed alle intossicazioni; ivi troverà posto anche lo studio delle polio¬ 
mieliti dovute a queste cause; nelle pagine dedicate alla paralisi infantile com¬ 
prenderemo pure alcune nozioni su quella forma singolare di poliomielite 
anteriore cronica che si sviluppa tardivamente nell’età adulta negli individui 
colpiti durante l’infanzia da paralisi atrofica. 

Rimangono tuttavia dei casi, rarissimi (Oppenheim (1), Nonne) (2), nei quali 
si vede svolgersi un’atrofìa muscolare progressiva, dovuta a una lesione delle 


(1) Oppenheim, Archiv f. Psychiatrie , t. XIX, fase. 2. 

(2) Nonne, Klin. u. Anat. Untersnch. eines Falles von Poliomyelitis anterior chronica : D^ulsr/ie 
Zeitschrift fttr Nervenheilk unde, 1892, pag. 136. 
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cellule ganglionari delle coma anteriori, senza che si sia in nessun modo auto¬ 
rizzati ad ammettere l’esistenza di una infezione o di una intossicazione. È vero 
però, che, nei due casi di Oppenheim e di Nonne, la sostanza bianca non era 
assolutamente intatta (1), ma presentava, nei cordoni antero-laterali ed anche 
nei cordoni posteriori, delle fibre degenerate, in numero abbastanza grande da 
modificare in certi punti la colorazione dei cordoni stessi; per modo che, con 
tutta la miglior volontà del mondo, sarebbe impossibile considerare tali casi 
come esempii della poliomielite esclusivamente anteriore degli antichi autori. 
Questa malattia, come ente morboso autonomo, come atrofìa muscolare pro¬ 
gressiva di Duchenne-Aran, deve quindi essere cancellata dai quadri nosologici. 
— Non si potrebbe del resto negare, come abbiamo detto, l’esistenza di lesioni 
poliomielitiche anteriori, acute o croniche, sia nel corso di certe infezioni (2) 
o intossicazioni, sia fors’anco in certi casi di miopatia primitiva progressiva 
(Striimpell), sia infine in alcune osservazioni d’amiotrofia ereditaria (Hoffmann). 


Affezioni midollari da infezioni e malattie generali. 

Le malattie infettive tengono un posto notevole fra le cause delle affezioni 
midollari e ad esse è dovuto senza contestazione il maggior numero di tali 
affezioni: basti citare: le mieliti trasverse e le mieliti da compressione dovute 
alla sifilide , le meningomieliti tubercolare , cerebro-spinale epidemica , blenor- 
ragica , ecc., la tabe , la sclerosi a piastre , la paralisi infantile , la paralisi spi¬ 
nale acuta delVadulto, ecc., senza contare i casi così detti di nevrite periferica , 
i quali potrebbero un giorno o l’altro riprendere il loro posto fra le affezioni 
midollari. Questa enumerazione comprende più di due terzi delle malattie del 
midollo. E infatti, possiamo dire che, a parte le malattie ereditarie e la sclerosi 
laterale amiotrofica (della quale ignoriamo assolutamente l’eziologia), tutte le 
affezioni del midollo sono dovute sia ad un’infezione, sia ad un’intossicazione, 
di origine interna od esterna. Spesso anzi i due processi si combinano fra loro 
e si vede l’infezione (ciò accadrebbe specialmente per la sifilide — Striimpell) 
agire sulle fibre e sulle cellule nervose per mezzo della tossina, che, sotto la 
sua influenza, si forma nell’organismo. In altri casi invece, ed io tenderei quasi 
a collocare fra questi la sclerosi a piastre, sembra che il germe infettivo agisca 
in natura, direttamente, formando dei focolai suscettibili di estensione autonoma 
ed anche di generalizzazione. 

Le malattie infettive più diverse possono esercitare un’azione patogena sul 
midollo, talché sarebbe difficile enumerarle tutte. Tra quelle che più frequen¬ 
temente sono in giuoco dobbiamo ricordare: anzitutto, la sifilide e poi le febbri 
eruttive ( vagolo , scarlattina , morbillo , ecc.), la febbre tifoidea , Verisipela , le set¬ 
ticemie , le infezioni dovute allo pneumococco , ed altre; finalmente resta il gruppo 
delle infezioni innominate. 

Dovremo ritornare su questo argomento a proposito dei principali tipi di 


(1) Mi sembra del resto illogico, dopo le ricerche di Golgi, Ramon y Cajal, voi) Lenliossek, 
Kòlliker, ecc., sulla struttura del midollo, l’ammettere che le cellule delle corna anteriori possano 
scomparire senza che degenerino un certo numero di fibre in varii punti dei fasci bianchi del midollo. 
Alla poliomielite deve quindi accompagnarsi sempre un grado più o meno pronunciato di leucomielite. 

(2) G. H Roger, Atropine musculaire progressive expérimentale; Académie des Sciences, ottobre 
1891. — Bourges, Myélite aigué diffuse expérimentale produite par l’érysipélocoque; Sociélé de Bio¬ 
logie, 18 febbraio 1893. — H. Vincent, Sur un cas expérimental de poliomyélite infectieuse aigué ayant 
simulò le syndrome de Landry; Archives de Médecine expérimentale, 1893, n. 3, pag. 376. 
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malattie del midollo, che saranno svolti nei diversi capitoli di questo Trat¬ 
tato: è quindi inutile insistervi ora. Ci limiteremo soltanto a ricordare qualche 
fatto (1), che non troverebbe posto nella descrizione dei singoli tipi. 

Così Hayem e Parmentier (2), e poi H. M.- W. Dufour(3) hanno richiamato 
l’attenzione sulle meningomieliti acute o subacute, che si sviluppano talora nel 
corso della blennorragia e le loro ricerche furono .confermate da quelle di 
Spilmann e Haushalter e da quelle di Raynaud. 

G. H. Roger ha potuto, inoculando nei conigli delle colture di streptococco 
dell'erisipela, determinare in questi animali lo sviluppo di una malattia cro¬ 
nica, che ricordava abbastanza davvicino l’atrofia muscolare progressiva ed 
era accompagnata da manifesta degenerazione delle cellule ganglionari delle 
corna anteriori, — mentre le radici anteriori, i tronchi nervosi ed i ramuscoli 
periferici dei nervi erano intatti. 

Infine l 'influenza, colle sue innumerevoli localizzazioni, può essa pure deter¬ 
minare affezioni midollari, come Io dimostrano infatti i numerosi esempii 
nella compendiosa bibliografìa a cui ha dato luogo in questi ultimi anni tale 
malattia. 

Nel terminare queste generalità sulle affezioni midollari d’origine infettiva 
è bene notare che negli individui morti in seguito ad infezione acuta (e debbo 
qui alludere in modo particolare alla difterite e allatterò grave), le lesioni del 
midollo (come del resto quelle di quasi tutte le parti del sistema nervoso cen¬ 
trale) presentano un’estensione affatto straordinaria, come si può vedere ado¬ 
perando il metodo di Marchi. È molto verosimile che tali lesioni esistano in 
molte infezioni un po’ gravi, ma con intensità varie. Di ciò bisogna ricordarsi, 
per non correre il rischio di attribuire ad un’affezione midollare preesistente 
lesioni dovute soltanto alla malattia terminale intercorrente. 

Anche le diverse malattie generali, infettive o no, possono esercitare una 
azione analoga sul midollo. A questo proposito dobbiamo citare i lavori di 
Lichtheim (4) e del suo allievo Minnich; questi autori hanno dimostrato che 
in un gran numero di casi di anemia perniciosa si trovano all’autopsia lesioni 
specialmente dei cordoni posteriori (5). Lesioni più o meno analoghe si pos¬ 
sono pure osservare in altre malattie, come l’ittéro cronico, il morbo di 
Addison, ecc. 


Affezioni midollari da intossicazione. 

Lo studio delle lesioni del midollo consecutive alle intossicazioni, nei Trat¬ 
tati in cui è fatto, viene relegato in fin di volume fra le appendici. Invece, 


(1) Converrebbe citare qui le ricerche di Babiuski e Charrin su di un’affezione spasmodica del 
midollo prodotta negli animali dall’azione del bacillo piocianico. Ma si tratta di fenomeni che, secondo 
Bouchard, sarebbero pure suscettibili di un’altra spiegazione. 

(2) IIayem e Parmentier, Contribution à l’étude des manifestations spinales de la blennorrhagie; 
Revue de Médecine , 1888. 

(3) H. M. W. Dufour, Des Méningo-myélites blennorrhagiques; Thèse de Paris, 1889, n. 4. 

(4) Lichtheim, Ueber Veriinderungen des Riickenmarks bei Allgemeinerkrankungen; Verein 
f. wissenschaft. Jleilk ., Kònigsberg, ottobre 1889. 

(5) Nonne, Beitrage zur Kenntniss der Spinalerkrankungen, etc. {Ardi. f. Psych ., XXV, 2, p. 421), 
basandosi sopra due autopsie personali e sopra nuovi casi di Minnich, dà una descrizione minuta 
delle lesioni midollari osservate in seguito ad anemia perniciosa tanto nei cordoni posteriori quanto 
nei cordoni antero-laterali ; in questi le lesioni sarebbero più irregolari di forma, d’intensità e di sede 
e come disseminate. 


20. — Tr. Med. — Mul. intrinseche Midollo spinale, VJ, p. l a . 
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volendo essere logici, la descrizione della patologia midollare dovrebbe comin¬ 
ciare con questo capitolo, e, se andremo innanzi di questo passo, certo non 
passerà gran tempo che si farà appunto così. Sembra infatti die le malattie 
midollari d’origine tossica ci mostrino la breccia per cui si potrà penetrare 
nella conoscenza delle malattie del midollo. 

L’interesse che presentano queste affezioni è tanto più grande in quanto 
che colle loro lesioni e coi loro sintomi possono talvolta ricordare qualcuna 
delle più comuni fra le affezioni cerebro-spinali dovute ad infezione. Così certe 
manifestazioni metasifìlitiche (tabe, paralisi spinale sifilitica, paralisi generale) 
hanno fino ad un certo punto delle analogie coi fenomeni morbosi dovuti 
all’ergotismo od al latirismo. Novella prova die le infezioni e le intossicazioni, 
nella maggioranza dei casi, non hanno probabilmente che un solo e medesimo 
modo di procedere: l’azione di una tossina. 

Di qui la ragione dello sviluppo, a primo aspetto esagerato, che dovremo 
dare a talune parti di questo capitolo. 

11 posto riservato alle intossicazioni d’origine metallica ( piombo , arsenico ), 
sembrerà relativamente piccolo; ma, anzitutto, le nostre conoscenze in propo¬ 
sito sono ancor lungi dal grado di certezza che sarebbe desiderabile (1 ); d’altra 
parte, le affezioni midollari prodotte da questi agenti non si presentano punto 
con caratteri che le avvicinino direttamente ai grandi gruppi in cui si divi¬ 
dono le diverse specie della neuropatologia midollare. Forse si potrebbe far 
eccezione per certe forme di atrofia muscolare nel corso del saturnismo, le 
quali sono accompagnate da lesioni manifeste delle corna anteriori della 
sostanza grigia (von Monakow, (Eller, Oppenheim), e si potrebbero collocare 
fra le poliomieliti anteriori croniche. 

L’azione delle intossicazioni d’origine animale (e specialmente del botulismo) 
ò ancora troppo poco conosciuta, perchè fosse possibile far qui loro un posto. 

Invece per le intossicazioni d’origine vegetale ve n’ha qualcuna, di cui 
possiamo fin d’ora segnalare tutta l’importanza. 

L'ergotismo, che fu la prima ad essere studiata, si può considerare come 
il prototipo di queste affezioni. Vedremo più avanti quali ne siano i caratteri. 
Or qui importa richiamare l’attenzione sul fatto che le lesioni del midollo 
nell’ergotismo hanno certe analogie con quelle della tabe. 

Nel latirismo vediamo prodursi tutto un insieme sintomatico e probabil¬ 
mente anche anatomo-patologico assai vicino a quello presentato nella pratica 
da varie mieliti trasverse e specialmente da quella varietà di mielite sifilitica 
cronica che Erb recentemente descrisse sotto il nome di K paralisi spinale 
sifilitica „. La scarsità delle autopsie dell’ima e dell’altra malattia impedisce 
di poterne paragonare le lesioni, ma tutto porla a credere ebe si tratti di alte¬ 
razioni molto analoghe, tanto nel dominio dei cordoni bianchi del fascio laterale, 
quanto in quello della sostanza grigia. 

Abbiamo infine la pellagra , causa di lesioni più complesse, ma che, per ciò, 
non sono meno interessanti da confrontare con quelle diesi riscontrano nella 
pratica comune. 

Si vede pertanto, come dicevamo in principio di questo capitolo, che in 
tutti i casi le lesioni provocate manifestamente da un’intossicazione, rivestono 


(1) OrpENiiEiM, Allgemeines und Spezielles iiber die toxischen Erkranknngen, etc. (Berlinev telili. 
Wochenschr., 30 novembre 1891) crede che le intossicazioni di origine metallica predispongano in 
modo notevolissimo ad altre intossicazioni, come le alcooliclie, e che nella nosografia si debba tener 
conto delle “ intossicazioni combinate 
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più o meno l’aspetto clinico ed anatomo-patologico di un certo numero di 
affezioni volgari del midollo. Per una strana coincidenza le varie affezioni che 
abbiamo citato: tabe, paralisi spinale sifilitica, paralisi generale, dipendono 
tutte da una medesima causa: la sifilide; ma nulla impedisce di supporre che 
altre affezioni del midollo, dovute ad infezioni differenti, possano pure essere 
paragonate con quelle che determinano le varie intossicazioni. È molto pro¬ 
babile che per un buon numero di sclerosi combinate la spiegazione del pro¬ 
cesso morboso debba cercarsi in quest’ordine di fatti. 


I. Intossicazioni d’origine metallica. 

Le più comuni sono quelle da piombo e da arsenico. Come è noto, l’opi¬ 
nione dominante è che questi agenti determinino lesioni, non già del midollo, 
ma dei nervi periferici. Tuttavia, in ogni tempo, si videro autori levarsi contro 
questo modo di vedere e sostenere invece 1'esistenza di lesioni midollari ben 
determinate nel corso di tali intossicazioni. Fra le autopsie che confermarono 
questa opinione, possiamo citare, come abbiamo detto più sopra, quelle di 
von Monakow, di (Eller, di Oppenheim, nelle quali furono constatate altera¬ 
zioni più o meno accentuate della sostanza grigia delle corna anteriori e spe¬ 
cialmente delle grandi cellule ganglionari di questa regione. D’altra parte, 
L. Stieglitz (1) dimostrò recentemente colle sue esperienze sulle cavie, che 
nell’intossicazione saturnina di questi animali si trovano costantemente lesioni 
delle cellule ganglionari della sostanza grigia, caratterizzate specialmente dalla 
vacuolizzazione delle cellule stesse. 


II. Intossicazioni d’origine vegetale 


A. — Ergotismo. 

Le epidemie di ergotismo ed i sintomi che le caratterizzano furono oggetto 
di numerose relazioni; ma siccome qui non si tratta dell’ergotismo in gene¬ 
rale, ma solamente degli effetti di questa intossicazione sul sistema nervoso 
e, in particolare, sul midollo, in questo articolo ci occuperemo solo del note¬ 
vole lavoro di F. Tuczek (2), il quale ebbe ad osservare in un manicomio 17 
casi provenienti daH’epidemia dell’autunno 1879 nel distretto di Frankenberg, 
presso Gassel. Tale epidemia era stata causata dall’uso di una segale, conte¬ 
nente segala cornuta in grande quantità (1 a 2 per 100), ed aveva colpito non 
soltanto gli uomini, ma anche gli animali (galline) che si erano cibati dello 
stesso grano. Essa può servire di tipo dal punto di vista che ci occupa, 
poiché i sintomi che determinò furono quasi esclusivamente nervosi; in un 
solo caso l’affezione prese un aspetto gangrenoso e anche allora non si trattava 
che della gangrena superficiale di un dito. 


(1) L. Stieglitz, Eine experimentelle Untersuchung ùber Bleivergiftung; Ardi. fUr Psych ., 
XXIV, pag. 1. 

(2) F. Tuczek, Ueber die Veranderungen im Centralnervensystem, etc.; Arch. filr Psych., 
XIII, pag. 99. [V. pure: Tuczek, Ueber die bleibenden Folgen des Ergotismus fur das Central- 
nervensystems ; Ardi. f. Psych Bd. XVIII, H. 2, 1887. — R. Walker, Beobachtungen iiber die 
bleibenden Folgen des Ergotismus fùr das Centralnervensystems; Ardiiv filr Psych.. Bd. XXV, 
H. 2, 1893 (S.)]. 
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In quei 17 casi e in tutti gli altri ammalati, che vide all’ambulatorio, Tuczek 
constatò i sintomi di un’affezione dei cordoni posteriori del midollo, e in 


quattro autopsie ne potè verificare direttamente resistenza. 

L’età dei 17 ammalati variava fra i 7 e i 48 anni, e sei erano ragazzi al di 
sotto dei 15 anni; non si poteva quindi supporre che la lesione dei cordoni 
posteriori dipendesse da altra causa, come l’arteriosclerosi, l’alcoolismo, la 
sifilide o altre affezioni dell’età adulta o della vecchiaia. 

Gli stessi ammalati avevano inoltre presentato disturbi psichici (mania) 
molto accentuati, come pure attacchi epilettici interamente analoghi a quelli 
dell’epilessia vera, ma questi sintomi erano indipendenti dall’alterazione midol¬ 
lare e qui non se ne terrà conto. 



Come direttamente attribuibili 
all’alterazione midollare Tuczek ha 
rilevato i seguenti fenomeni: pare¬ 
stesie, cioè formicolìi, intormenti¬ 
menti, dolori folgoranti, dolori a 
cintura, diminuzione della sensibi¬ 
lità dolorifica, mancanza di equi¬ 
librio ad occhi chiusi, e finalmente 



Fig. 54. — Midollo e bulbo in un caso di Ergotismo 
(da Tuczek). Le lesioni più intense sono indicate 
con una macchia nera, le meno intense con una 
tinta grigiastra. 


l’atassia. Se a ciò aggiungesi l’abo¬ 
lizione dei riflessi patelìari, consta¬ 
tata in tutti gli ammalati, si deve 
concludere che più d’una volta 
l’aspetto clinico di questi individui 
colpiti da ergotismo fu molto ana¬ 
logo a quello della tabe meglio 
caratterizzata. 

L’esame anatomico, che fu fatto 


in 4 casi, venne a confermare lumi¬ 
nosamente le induzioni cliniche: in tutti e quattro i midolli si trovarono lesioni 
dei cordoni di Burdach molto analoghe a quelle che si vedono nella tabe 
volgare incipiente. Tuczek fa notare che i cordoni di Goll non erano affatto 
od erano appena tocchi, e soggiunge, testualmente, che la sola differenza che 
possa essere invocata fra la tabe e l’ergotismo, dal punto di vista anatomico, 
è che in quest’ultima affezione le lesioni si erano sviluppate in modo molto 
più rapido, e che esisteva un numero considerevole di corpi granulosi. Le 
colonne di Glarke, che a tutta prima l’autore aveva creduto intatte, presenta¬ 
vano invece, come ebbe cura di avvertire in una successiva rettifica (1), una 
atrofìa della rete delle fibrille nervose: anche questa è nuova analogia con la 
tabe. È, del resto, impossibile sapere esattamente quale sia il punto di par¬ 
tenza di queste lesioni apparentemente tabiche; in parte sono esogene , e pro¬ 
babilmente dovute ad alterazione delle cellule dei ganglii spinali; parte invece 
sembrano endogene e provenienti da un’alterazione della sostanza grigia midol¬ 
lare. Dal punto di vista eziologico il modo di prodursi degli accidenti nervosi 
dell’ergotismo è abbastanza singolare; spesso infatti accade che essi vengano 
inscena quando i fenomeni acuti dell’intossicazione sono già scomparsi e gli 
ammalati hanno già da molto tempo abbandonato l’uso dei grani avariati (2). 



(1) F. Tuczek, Wanderversammhtng der Sildicestdeutschen Neurologen, 1886. 

(2) È noto che anche le paralisi da avvelenamento arsenicale e quelle difteriche, compaiono 
di solito un tempo più o meno lungo dopo la cessazione dell’avvelenamento o la guarigione della 


difterite. 
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In generale vi ha tendenza ad un progressivo miglioramento; tuttavia gli attacchi 
epilettiformi possono continuare a lungo. Altrettanto dicasi anche per il riflesso 
rotuleo, il quale può mancare per anni ed anni dopo la cessazione dell’in¬ 
tossicazione e dei fenomeni principali che l’avevano accompagnata. Così Tuczek, 
in un’inchiesta fatta, nel 1886, fra gli ammalati che aveva curato nel 1879-80, 
rilevò che, nel periodo di 6 anni, di 25 individui colpiti da ergotismo con mani¬ 
festazioni nervose, 5 erano morti; negli altri il riflesso rotuleo era rimasto 
mancante, salvo in due, nei quali era ricomparso da ambo i lati; infine in un 
terzo ammalato il riflesso rotuleo era ricomparso da un lato solo. Noteremo, 
per facilitare la diagnosi nei casi dubbi, che nell’ergotismo non si trovano i 
fenomeni oculari caratteristici della tabe (può bensì esistere un certo grado 
di ambliopia sotto l’influenza della cachessia ergotinica, ma Tuczek non ha 
mai constatato la perdita dei riflessi pupillari) ; finalmente i disturbi urinarii 
e genitali sembra che siano rari o, quanto meno, pochissimo pronunciati. 


B. — Latirismo. 

Gli effetti funesti che ha per l’uomo e per certi animali l’alimentazione 
coi varii lathyrus son noti già da lungo tempo e Ramazzini li segnalava fin 
dal 1691, avendoli osservati nel ducato di Modena. Così pure ne parla Duvernoy 
nel 1770. Doir nel 1785 nota che la farina di cicerchie, mescolata nel pane 
con quella di grano, determina rigidità degli arti inferiori. Tuttavia lo studio 
di questa affezione non data che dal secolo decimonono con Desparanches 
(di Blois) (1829), il quale aveva tenuto dietro ad un’epidemia di latirismo in 
Loir-et-Cher, con Irving (1856-1886), che fece le sue osservazioni nelle Indie 
inglesi, e, più recentemente, con Cantani (1), Brunelli (2), Bouchard (3), 
Proust (4), Bourlier (5), [De Renzi], le cui descrizioni ci hanno permesso di 
farci un’idea chiara dei sintomi che si osservano. 

L’avvelenamento di cui si tratta è dovuto all’ingestione di una cicerchia 
chiamata, secondo i luoghi ed anche secondo le sue varietà, coi nomi di cece, 
grosso cece w jarosse, pois jarosse, charosse, jarzeau, gesse chiche „, ecc., 
che nelle classificazioni botaniche corrispondono ai vari lathyrus: L. sativus , 
L. cicera , L. clymenum. 

Questa leguminosa si usa per l’alimentazione dell’uomo soltanto nelle 
annate di cattivo raccolto od anche di vera carestia (alle Indie, in Algeria), 
poiché il suo gusto è tutt’altro che gradito. Il principio attivo che contiene 
sembra che sia un alcaloide (Londe e P. Marie, Astier). La cottura cui sono 
sottoposti gli alimenti che contengono la farina di cece sembra che non ne 
attenui molto il potere nocivo; tuttavia gli individui che in Algeria si nutrono 
della preparazione nota sotto il nome di couscoussou sarebbero colpiti da lati¬ 
rismo più di frequente di quelli che mangiano la farina sotto forma di gaietta, 
la quale è sottoposta ad una temperatura più elevata che non il couscoussou. 

Comunque sia, ecco quali sono i disturbi midollari determinati da questo 
avvelenamento. Ciò che anzitutto colpisce in siffatti ammalati è la presenza 


(1) Cantani, Latirismo; Il Morgagni , XV, 1873. 

(2) Brunelli, Transaction of thè seveniii session of thè International Medicai Congress, voi. II, p. 45. 

(3) Bouchard, Relazione del suo viaggio in Algeria. Vedi P. Marie, Lathyrisme et béribéri; 
Progrès médical, 1883. 

(4) Proust , Sur le Lathyrisme médullaire spasmodique ; Bull, de l'Acad. de Méd. f 1883, 
pagg. 829-859. 

(5) Bourlier, Le Lathyrisme; Alger médical , settembre 1882. 
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di una paraplegia spasmodica generalmente accentuatissima. Il professore 
Bouchard, che, nel 1883, percorse le regioni della Kabilia colpite da un’epidemia 
di latirismo, ne parla come segue: “ Essi camminano un po’ inclinali in avanti; 
i loro movimenti sono tardi e rigidi; ogni passo è accompagnato da una 
scossa, costituita da due o tre scatti, i quali determinano il moto di propulsione; 
riescono a mantenere l’equilibrio soltanto appoggiandosi alle due mani ad un 
lungo bastone che battono sul suolo a qualche passo in linea retta davanti 
la persona; senza questo appoggio, cadrebbero in avanti. Questi ammalati 
camminano colla gamba rigida in estensione, senza flettere il ginocchio e per 
conseguenza debbono di necessità descrivere un movimento di cireumduzione 
intorno all’arto fisso, falciano [come si dice volgarmente]. Durante questo 
movimento, la punta è rivolta in basso e il piede in lieve rotazione sul suo 
margine interno; le dita, flesse, urtano nelle asprezze del terreno, cosicché 
in quasi tutti gli ammalati presentano escoriazioni o piaghe sulla loro faccia 
dorsale. 11 piede appoggia al suolo prima colla punta; poi, allorché, conti¬ 
nuando il movimento del corpo, tutto il peso é sopportato da questo piede, 
il calcagno si solleva con due o tre scatti convulsivi, che determinano il movi¬ 
mento di propulsione sopra accennato. Se l’ammalato si ferma, le scosse con¬ 
vulsive dei muscoli continuano e determinano oscillazioni verticali di tutto il 
corpo, che obbligano l’ammalato ad appoggiarsi ancora sul suo bastone per 
mantenere l’equilibrio; ben presto però questi movimenti involontari diven¬ 
gono talmente incomodi che l’ammalato siede, colle gambe sempre tese; si 
vedono allora continuare per qualche minuto i movimenti oscillatori del 

piede. 1 riflessi tendinei sono manifestissimamente esagerati e il fenomeno 

del piede si provoca colla maggior intensità. Gli arti inferiori sono costante- 
mente estesi; si riesce bensì a flettere le ginocchia ed i piedi, ma s’incontra 
una certa resistenza e si provoca così il fenomeno del piede. All’ispezione 
non si constata assolutamente nulla dal lato degli arti superiori „. 

Da questa descrizione, corroborata del resto da quelle di Proust, di 
Bourlier, ecc., si può concludere senz’altro che nel latirismo il fenomeno prin¬ 
cipale consiste in una paraplegia spasmodica; la quale può in certi casi essere 
tanto grave da determinare un’estensione permanente delle gambe e obbli¬ 
gare l’ammalato a letto. 

Risulta inoltre che i fenomeni spasmodici sono localizzati unicamente agli 
arti inferiori, mentre gli arti superiori sono indenni; è probabile però che i 
riflessi tendinei siano esagerati anche negli arti superiori. 

Gli autori non sono d’accordo sul modo con cui si comportano i muscoli 
della gamba; secondo alcuni (Gantani) vi sarebbe atrofia muscolare, secondo 
altri invece i muscoli conserverebbero il loro volume normale. 

Altro sintonia frequentissimo consiste nei disturbi della minzione; qualche 
volta si ha ritenzione d’urina, il più spesso, incontinenza. 

A questi disturbi della minzione bisogna aggiungere quelli che riguardano le 
funzioni genitali; esiste infatti fin dall’inizio una diminuzione del potere ses¬ 
suale, che, in buon numero di casi, va fino all’assoluta impotenza. 

Gli autori differiscono un po’ nelfapprezzare lo stato della sensibilità; ciò 
che, dalle loro descrizioni, sembra più probabile, è che vi sia, in generale, un 
certo grado di parestesia, piuttosto che di vera anestesia. Quindi, sebbene 
la sensibilità generale della cute sia spesso diminuita, gli ammalati continuano 
ad avere la precisione abbastanza netta delle impressioni cutanee in corri¬ 
spondenza degli arti inferiori; è così che uno degli Arabi veduti da Proust 
diceva di sentire benissimo le pulci che lo pizzicavano o le spine della strada. 
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Le funzioni psichiche, ed i movimenti degli arti superiori, sarebbero inte¬ 
ramente rispettati. 

Quanto al modo d’inizio di questa affezione, manchiamo di dati precisi. 
Secondo qualche autore l’inizio sarebbe generalmente acuto; da un giorno 
all’altro, dalla sera al mattino, si potrebbe veder comparire la paraplegia. 
Secondo altri, i primi accidenti paralitici sarebbero accompagnali da febbre 
viva. Inlìne certi autori, e sembra che siano i più attendibili, descrivono dei 
fenomeni prodromici, consistenti in sensazioni d’ebbrezza, formicolìi, intorpidi¬ 
mento delle gambe, talora nevralgia a cintura in corrispondenza della parte 
inferiore del tronco; i veri dolori pelò sono rari in tutte le fasi della malattia, 
il decorso dei fenomeni è vario; soltanto in condizioni eccezionali essi 


giungono a determinare la morte; talora diventano slazionarii e la paraplegia 
persiste; ma nella maggioranza dei casi si osserva una tendenza manifesta al 
miglioramento; i primi a cedere sono i disturbi vescicali e genitali, poi anche 
la paraplegia diminuisce d’intensità e infine scompare del tutto (Prengrueber, 
Bouchard), di modo che la guarigione è completa. 

1 sintomi del latirismo, come li abbiamo descritti, presentano grandissima 
analogia con quelli della forma di sifilide midollare conosciuta sotto il nome di 
paralisi spinale sifilitica (Erb); sono infatti la stessa paraplegia spasmodica, gli 
stessi disturbi vescicali e genitali, le stesse parestesie. Potremmo quindi doman¬ 
darci se gli ammalati considerati come affetti da latirismo non fossero che 
puramente e semplicemente dei sifilitici. Nessun dubbio però è possibile, non 
solamente per la mancanza di ogni precedente di sifilide, ma sovrattutto perchè 
l’affezione che studiamo ora, si manifesta in modo epidemico fra individui, la 
cui alimentazione si trova considerevolmente modificata a causa dell’insuf- 
fìcenza dei raccolti. Questo carattere epidemico è così accentuato che in certi 
paesi (Algeria) furono colpiti l’uno per 10 e fino l’uno per 8 degli abitanti di 
uno stesso Comune. Dobbiamo inoltre notare che l’influenza dell’avvelenamento 
lati rico si esercita non soltanto sull’uomo, ma anche sugli animali, o almeno 
su certi animali (anitre, oche, maiali, ecc.); i cavalli sono particolarmente sensi¬ 
bili: in essi il latirismo produce sia la paraplegia spasmodica come nell’uomo, 
sia un asma intensissimo per paralisi bilaterale delle corde vocali. 

Rimane a vedere di qual natura sia la lesione midollare prodotta dall’azione 
del lathyrus; disgraziatamente le autopsie sotto questo rispetto mancano finora 
completamente, sicché siamo costretti a limitarci ad ipotesi fondate sulle indu¬ 
zioni che lo studio dei fenomeni clinici permette. L’insorgenza di una paraplegia 
spasmodica tanto chiaramente caratterizzala aveva indotto certi autori (Bru¬ 


nella Pietro Marie) ad ammettere che nel latirismo si trattasse di una lesione ana¬ 
loga a quella che si assegnava alla tabe dorsale spasmodica, vale a dire una 
alterazione primitiva dei cordoni laterali. Considerando le cose più davvicino e 
lasciando da parte la tabe dorsale spasmodica, che non ha qui niente a che fare, 
si è condotti a credere che si tratti qui, come sempre, di un’alterazione delle 
cellule della sostanza grigia, alterazione che avrebbe per risultato un certo grado 
di degenerazione secondaria dei cordoni laterali e quindi l’insorgenza dei feno¬ 
meni spasmodici. La localizzazione strettissima di questi fenomeni spasmodici 
indica la poca estensione in altezza della lesione, la quale potrebbe essere più 
o meno paragonata ad una mielite trasversa; i disturbi urinari e genitali sono 
un’altra prova in favore di una lesione della sostanza grigia. Ma quest’alte¬ 
razione della sostanza grigia è veramente “ a focolaio cioè si tratta vera¬ 
mente di una distruzione grossolana di tutta la regione, come sarebbe in un 
rammollimento del midollo? (Proust). I miglioramenti ed anche le guarigioni 
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constatate nella maggior parte dei casi tenderebbero ad escluderlo, sebbene 
l’insorgenza acuta, segnalata da alcuni autori, possa essere invocata a favore 
di questo modo di vedere. Sembra più probabile che il latirismo eserciti 
un’azione elettiva su d’una determinata regione della sostanza grigia midollare 
e su certi elementi di essa. Lo studio dei casi di questo genere, sia nell’uomo 
che negli animali, sembra debba permettere di penetrare il meccanismo di 
produzione di un certo numero di affezioni midollari, di quelle almeno che 
sono accompagnate da paraplegia spasmodica. 


C. — Pellagra. 

La conoscenza delle alterazioni midollari che accompagnano la pellagra 
data da lungo tempo. Bouchard (1) le aveva già constatate chiaramente in 

un caso fin dal 1864, ma i par¬ 
ticolari più minuti li dobbiamo 
a Tuczek (2) e agli autori italiani 
(Tonnini (3), Beimondo (4),ecc.). 

Come l’ergotismo, altra in¬ 
tossicazione alimentare, con la 
quale fu spesso paragonata 
benché ne differisca assai, la pel¬ 
lagra affetta spesso il cervello ed 
in ispecie le facoltà mentali, 
donde la frequenza dei casi di 
pazzia pellagrosa, e perciò le 
ricerche cui abbiamo accennato 
furono fatte quasi tutte sopra 
individui ricoverati nei mani- 
comii. La complessità è qui ine¬ 
rente alla natura stessa dei fatti. 
Comunque sia, in questo articolo 
non prenderemo in esame che 
le manifestazioni midollari della 
pellagra, sopra le quali le mag¬ 
giori notizie ci sono fornite dai 
lavori di Tuczek. 

Sotto il rapporto anatomo- 
patologico, le lesioni che ordi¬ 
nariamente si riscontrano sono 
le seguenti: 

Dal lato delle meningi esiste 
talora un inspessimento più o 
meno accentuato, presentante gli indizi di un processo leptomeningitico e 
accompagnato da produzione esagerata di placchette ossee. 


(1) Bouchard, Étude d’anat. pathol. sur un cas de pellagre: Gaz. méd. de Paris , 1864, n. 89. 

(2) Tuczek, Ueber die nervòsen Stòrungen bei der Pellagra ( Deutsche med. Wochevschr ., 1888, 
n. 12) e Monografia sulla Pellagra comparsa nel 1893. 

(3) Tonnini, I disturbi spinali nei pazzi pellagrosi; Ìlivista sperimentale di Freniatria , voi. IX 
e X, 1883, 1884. 

(4) Belmondo, Alterazioni del midollo spinale nella Pellagra; liivista sperimentale di Freniatria , 
voi. XV e XVI, 1889, 1890. 



Fig. 55. — Sezioni di midollo pellagroso (da Tuczek, 
caso di Grillenzoni, tavola VI). — La sezione più in 
alto e a sinistra è fatta a livello della 3 ft cervicale; 
le seguenti sono a livello della 5 U cervicale, 6“ dorsale, 
l a lombare, 3 a lombare e 5 a lombare. 

Notisi che in nessuna di queste sezioni vi sono alte¬ 
razioni della zona cornu-radicolare, cioè della parte 
del cordone posteriore immediatamente accollata al 
margine interno del corno posteriore. Nelle sezioni 
della regione cervicale il fascio a virgola è alterato. 
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Dal lato del midollo le lesioni sono spesso assai pronunciale. Nella sostanza 
grigia si constatano alterazioni varie delle cellule ganglionari delle corna ante¬ 
riori, consistenti sia nell’atrofìa semplice, sia nell’atrofia pigmentaria. Le fibre 
nervose contenute nella sostanza grigia sarebbero di solito conservate, anche 
nell’interno delle colonne di Glarke. 

Le alterazioni della sostanza bianca sono infinitamente più accentuate e 
caratteristiche: in 8 casi da lui esaminati, Tuczek avrebbe constatato due 
volte 1’esistenza di una sclerosi limitata ai cordoni posteriori; negli altri sei 
casi vi era sclerosi combinata dei cordoni posteriori e della parte posteriore 
dei cordoni laterali. Stando a quanto dice Beimondo, si troverebbe sempre 
questa sclerosi dei cordoni laterali associata a quella dei cordoni posteriori. 

I caratteri dell’alterazione dei cordoni posteriori sarebbero molto singolari, 
secondo la descrizione di Tuczek. Infatti, la 
degenerazione colpiva specialmente le parti 
mediane dei cordoni posteriori, risparmiando 
quasi sempre le zone radicolari; quanto alla 
degenerazione constatata nel cordone laterale, 
sembrava che interessasse specialmente il fascio 
piramidale, mentre il fascio cerebellare diretto 
rimaneva intatto; era colpito solo il fascio 
piramidale incrociato, ed illeso invece il fascio 
piramidale diretto; il fascio intermediario del 
cordone laterale sembra che partecipi pure 
abbastanza spesso all’alterazione. La degene¬ 
razione dei cordoni posteriori non presente¬ 
rebbe mai una intensità molto grande e non 
sarebbe punto paragonabile a quella che si 
vede nella tabe conclamata: invece quella dei 
cordoni laterali può essere accentuatissima, 
quasi altrettanto accentuata come nella sclerosi 
laterale amiotrofica. Le lesioni dei cordoni po¬ 
steriori sarebbero molto più pronunciate nella 
regione cervicale e nel terzo superiore della 
regione dorsale; quelle dei cordoni laterali sono 
più pronunciate nella regione dorsale, special- 
mente nel terzo medio e nel terzo inferiore di 
essa (Beimondo). 

Quanto ai sintomi determinati da queste 
varie lesioni, essi consistono principalmente in fenomeni spasmodici. Si osser¬ 
vano, infatti, tutti i caratteri dell’andatura proprii della paraplegia spasmodica, 
i riflessi rotulei sono quasi sempre esagerati, ma possono tuttavia mancare; 
spesso anche esiste clono del piede: talora vi ha un tremore di origine 
spasmodica (Beimondo). 

I disturbi della sensibilità mancano o sono pochissimo accentuati; quando 
si trovano, consistono in iperestesie piuttosto che in anestesie. 

L’atrofìa muscolare non fa parte del quadro clinico di questa affezione, 
non ostante le lesioni segnalate sopra nella sostanza grigia. 

Sebbene vi sia una manifesta degenerazione dei cordoni posteriori non si 
riscontra vera atassia nei movimenti degli arti inferiori, ma bisogna notare 
(Beimondo) che, essendo la degenerazione molto più accentuata nella regione 
cervicale superiore e nel terzo superiore della regione dorsale, ciò spiegherebbe 



Fig. 56. — Sezioni di midollo pella¬ 
groso (da Tuczek, caso di Gurzon, 
tavola V). — La prima di queste 
sezioni corrisponde alla 6* cervi¬ 
cale: quella alla sua destra rap¬ 
presenta la 6“ dorsale; quella al 
di sotto e a sinistra la l a lombare: 
l’ultima la 2* lombare. — Si noterà 
che in nessuna di queste sezioni 
è colpita la zona cornu-radico- 
lare; nelle sezioni delle regioni cer¬ 
vicale e dorsale il fascio a virgola 
è degenerato. 
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come possano rimanere integri i movimenti degli arti inferiori, mentre in certi 
casi i movimenti degli arti superiori sarebbero in realtà colpiti da atassia più 
o meno marcata. 

Quanto alle pupille, esse non presentano l’immobilità riflessa, che si osserva 
così frequentemente nella tabe; tuttavia le loro reazioni sono spesso lente e 
di solito vi ha miosi. 

In complesso, dal punto di vista sintomatico, il quadro dell’affezione ha 
maggior numero di tratti comuni colla degenerazione dei cordoni laterali che 
con quella dei cordoni posteriori. 

L’influenza eziologica della pellagra sulla produzione delle lesioni e dei 
disturbi dipendenti dal sistema nervoso è indiscutibile, qualunque sia l’opi¬ 
nione che ci facciamo sull’intima natura della pellagra: intossicazione (Lom¬ 
broso) o infezione (Beimondo). 

Ci è parso interessante di dare qui un rapido cenno del “ midollo pellagroso „ 
per le numerose analogie ch’esso ha, com’è facile persuadersene, colle lesioni 
midollari della paralisi generale e con un certo numero di casi di sclerosi 
combinate. Nelle lesioni midollari della paralisi generale conosciamo la parte 
che ha la sifilide, ma quanto all’eziologia di quella delle sclerosi combinate, 
non ne sappiamo gran cosa; è quindi particolarmente interessante paragonare 
queste diverse lesioni, dal punto di vista della patologia generale (a). 


Mielite acuta. 

Le mieliti acute sono tutt’altro che rare. Una delle più frequenti e delle 
meglio studiate è quella che si designa comunemente sotto il nome di paralisi 
spinale infantile, della quale ci occuperemo in un capitolo speciale. In questo 
volume si tratta pure, sotto i titoli Infezioni e intossicazioni , Sifilide midollare, 
di un certo numero di varietà di tale affezione, donde l’inutilità di ritornare 
su questo punto. 11 nome di “ Mielite acuta „ si usa nei Trattati di patologia 
per designare specialmente i casi di mielite diffusa a decorso rapido, sui 
quali le nostre conoscenze, tanto dal punto di vista dell’eziologia e della 
natura, quanto dal punto di vista dell’anatomia patologia, sono ancora troppo 
incomplete per poterle isolare in gruppi ed entità distinte. Si tratta perciò qui 
di un “ caput mortuum „, intorno al quale sarebbe inutile voler nascondere 
la nostra ignoranza. — La mielite acuta non potrebbe essere assunta a specie 
morbosa ed ò desiderabile che questa rubrica, la quale in realtà ha potuto 
rendere dei servigi dal punto di vista delle classificazioni nosologiche, sia 
sempre più ritenuta soltanto per quello che è, e rimanga un semplice termine 
generico, poiché i casi che essa comprende differiscono fra di loro in modo 
spesso evidentissimo. 

Nella prima metà di questo secolo, la mielite acuta fu oggetto di molteplici 
lavori, che diedero luogo alla costituzione e alla conservazione di questo gruppo 
morboso. Devono essere ricordati i nomi di Ollivier d’Angers, di Abercrombie, 
di Lallemand, di Bouillaud, di Andrai, di Rostan, ecc. In epoca a noi più 
vicina Virchow, Leyden, Hayem, Vulpian, la studiarono in modo più fruttuoso. 
Recentemente, Oppenheim non esitò a negare quasi la sua esistenza e questa 
opinione del nevrologo berlinese motivò una risposta di Leyden, il quale 


(«) [V. pure per queste forme di intossicazione i capitoli corrispondenti al voi. II del presente 
Trattato (S.)]. 
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espose di nuovo il suo modo di vedere sulla questione. Pick (nella Real- 

Encyclopaedie der gesammten Medichi) diede una accurata descrizione della 
mielite acuta. 

Eziologia. — Le considerazioni esposte [o che si esporranno] nei capitoli 
Infezioni, Intossicazioni e Mielite trasversa (per compressione o traumatismo) 
ci dispensano dall’estenderci qui su molti punti. Ricorderemo soltanto che il 
freddo fu da un certo numero di autori in particolare modo invocato. Può 
darsi che questa causa agisca sola, ma ò egualmente possibile che non sia che 
occasionale rispetto alle infezioni. — Le stesse riserve si debbono fare a pro¬ 
posito dello strapazzo. 


Anatomia patologica. — Dal punto di vista macroscopico, furono descritti 
come appartenenti alla mielite acuta stati svariatissimi del midollo: rammol¬ 
limento rosso, rammollimento giallo, rammollimento grigio (Leyden). 

Dal punto di vista microscopico, i fatti più notevoli sono quelli che indicano 
una più o meno profonda disintegrazione midollare. 

Anzitutto si constata una notevole abbondanza di corpi granulosi; secondo 
gli autori si osserverebbero pure frequentemente i corpi amiloidei. 1 cilindrassi 
o sono distrutti, o frammentati, o granulosi; un certo numero presentano una 
ipertrofia, qualche volta manifestissima. Le cellule nervose partecipano, ben 
inteso, al processo infiammatorio; ora sono granulose, ora pigmentate, ora di una 
particolare translucidità; in altri punti sono globulose e perdono i loro prolun¬ 
gamenti, presentando i segni di un’atrofìa che va fino alla scomparsa completa. 

Le lesioni dei vasi sono pure frequenti e tanto più accentuate in quanto 
sembra che in alcuni casi il processo sia incominciato da loro; le loro tonache 
e le loro guaine linfatiche sono sede di alterazioni svariate. Non è raro di 
osservare lungo i vasi infiltrazioni emorragiche. 

Il tessuto interstiziale presenta uno stato di sclerosi, proporzionato di solilo 
alla durata dell’affezione, alla sua intensità ed alla sua localizzazione; quando 
questa sclerosi è disseminata ed ha sede in parecchi focolai, si manifesta 
sotto forma di isolotti numerosi e più o meno estesi. 

Le meningi possono partecipare all’infiammazione, ma in modo abbastanza 
vario. 

Finalmente dobbiamo ancora segnalare le lesioni di degenerazione ascen¬ 
dente e discendente, che si trovano quando la localizzazione delle lesioni e 
la loro durata ne permettono lo sviluppo. 

Sintomi. — I sintomi, come facilmente si capisce dopo quanto abbiamo 
detto intorno alla varietà dei casi raccolti sotto il nome di mielite acuta, sono 
affatto differenti da un caso all’altro. Abbiamo visto del resto che qui non 
si tratta di una entità morbosa; è naturale quindi che non vi possa essere 
un insieme sintomatico univoco. 

Vinizio ha luogo spesso con la comparsa di fenomeni generali e movi¬ 
mento febbrile più o meno accentuato, il che si spiega facilmente, data l’ori¬ 
gine infettiva della maggior parte dei casi di mielite acuta. Talvolta, ma 
assai più di rado, sono delle convulsioni, con o senza perdita della coscienza, 
che aprono la scena. Abbastanza spesso i primi sintomi sono d’ordine sen¬ 
sitivo: formicolìi, intorpidimenti, parestesie diverse; nel corso della malattia 
questi sintomi possono aumentare ed allora si constateranno anestesie od 
iperestesie più o meno limitate. 
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I disturbi della motilità compaiono sia fin dall’inizio, sia più tardi ; qualche 
volta si manifestano gradatamente, qualche volta in modo acuto e sono 
assai varii, tanto per l’intensità quanto per la localizzazione. Di solito hanno 
sede agli arti inferiori e sono per lo più bilaterali, ma talora con predomi¬ 
nanza di un lato. Si troverà, a proposito delle lesioni trasverse del midollo, 
lo studio comparativo di questi disturbi motorii secondo la localizzazione 
delle lesioni all’uno od all’altro segmento di midollo. Assai spesso compaiono 
anche contratture degli arti o retrazioni muscolari e tendinee, cosicché le 
gambe fortemente flesse sulle coscie si incrociano ad X e restano immobi¬ 
lizzate coi calcagni vicini alle natiche e le ginocchia inclinate verso il petto. 

I riflessi cutanei e tendinei sono talora aboliti nel periodo iniziale ; talora 
continuano a mancare, altre volte invece ritornano e finiscono per diventare 
esagerati. Abbastanza spesso sono esagerati fin dall’inizio. Può anche darsi che 
i riflessi cutanei manchino, mentre i rotulei sono considerevolmente aumentati. 

I disturbi circolatorii, vasomotori e trofici nelle membra colpite da paralisi 
figurano abbastanza frequentemente nel quadro sintomatico della mielite acuta. 
Fra questi disturbi abbiamo il raffreddamento delle membra, il loro color pal¬ 
lido o violaceo, l’edema, le escare, sia del calcagno, sia della regione sacrale. 

La vescica ed il retto sono spesso colpiti da incontinenza o da ritenzione. 

Quanto alle funzioni genitali, esse sono di solito interessate in modo più o 

meno completo e duraturo. 

Decorso — Prognosi. — Il decorso della mielite acuta è essenzialmente 
vario: gli ammalati muoiono talvolta in pochi giorni; altre volte invece l’esito 
fatale è più tardivo, sia perchè i muscoli respiratorii vengono colpiti a poco 
a poco dalla paralisi, sia per accidenti infettivi determinati da escare o da 
cistite, sia finalmente in seguito a complicazioni pleuro-polmonari. Ma l’esito 
non è sempre fatale, ed allora si osserva il passaggio allo stato cronico, con 
o senza miglioramento dei sintomi principali. Può anche avvenire la guari¬ 
gione con ristabilimento completo delle funzioni. 

Cura. — Dovrà ispirarsi specialmente alle indicazioni causali, ma non 
nascondiamoci che troppe volte sarà ridotta ad essere puramente sintomatica. 
Sotto questo rispetto la rivulsione, nei suoi varii modi, costituirà il metodo 
di elezione. Si sorveglieranno attentamente il retto e la vescica e si cercherà 
di prevenire la formazione delle escare. Quanto all’elettricilà, converrà guar¬ 
darsi bene dall’applicarla specialmente nei periodi iniziali. 


Paralisi spinale infantile. 

Storia. — Il primo autore che diede una descrizione completa della paia- 
lisi spinale infantile fu Heine (1840), la cui monografia rimase giustamente 
celebre. Vennero poi i lavori di Rilliet e Barthez, di Kennedy e specialmente di 
Duchenne di Boulogne, il quale studiò la malattia dal punto di vista clinico 
con una precisione fin’allora ignota: dobbiamo pure ricordare in modo spe¬ 
ciale la tesi di Laborde. — Le nozioni anatomo-patologiche non furono acqui¬ 
state che più tardi coi lavori di Cornil (1863) e specialmente di Prévost e 
Vulpian (1865), di Lockhart-Clarke (1868), di Charcot e Joffroy (1870) grazie 
ai quali si potè finalmente rendersi conto del fatto che la lesione essenziale 
della paralisi infantile ha specialmente sede nella sostanza grigia del corno 
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anteriore. Poi vennero i lavori confermativi di Parrot e Joffroy, di Leyden, 
di Schultze, eco., e quello particolarmente interessante di Roger e Damaschino. 
In seguito a questi vari lavori l’entità morbosa “ paralisi spinale infantile „ 
si trovò costituita presso a poco quale la conosciamo noi oggidì, tanto dal 
punto di vista clinico, quanto dal punto di vista anatomo-patologico; i pro¬ 
gressi che si fecero successivamente non riguardarono più che argomenti 
speciali. Invece sembra che oggi, in grazia dei progressi della patologia gene¬ 
rale, siamo alla vigilia di una trasformazione totale nell’opinione sulla natura 
di questa affezione, se il nuovo modo di vedere che ho cercato di esporre 
nelle mie Lezioni sulle malattie del midollo sarà riconosciuto giusto. 

Sintomatologia. — Considereremo anzitutto i casi appartenenti alla forma 
tipica; in seguito prenderemo in esame le forme anomale. 

A. Inizio. — L’inizio è febbrile. Questa febbre iniziale può essere molto 
intensa; la temperatura raggiunge allora 39°-40° e più ed è accompagnata 
da sintomi generali più o meno gravi da parte dei varii organi: fenomeni 
gastro-intestinali, vomiti, ecc. Spesso anche, insieme con la febbre, si osservano 
fenomeni nervosi molto accentuati: cefalalgia, abbattimento, rachialgia, sonno¬ 
lenza od anche coma, delirio, convulsioni. Queste possono essere localizzate 
sia alla faccia, sia alle estremità, od anche limitarsi al digrignamento dei denti 
e a un passeggierò strabismo, o invece generalizzarsi e presentarsi sotto forma 
di un vero attacco di eclampsia; questi attacchi durano qualche volta soltanto 
una o due ore, altre volte più giorni, e la morte può avvenire prima che il 
bambino abbia ricuperato la coscienza; qualche volta sono unici, altre volte 
compaiono a più riprese. 

Ma l'inizio della paralisi spinale infantile non è sempre così imponente; in 
molti casi essa compare in seguito a qualcuiio dei prodromi che accompagnano 
la maggior parte delle malattie acute; qualche volta anzi, come vedremo a 
proposito delle forme anomale, non vi è, per così dire, nessun prodromo. 

B. Motilità. — Comunque, il fenomeno principale e caratteristico della 
malattia non tarda a comparire ed è la paralisi. In generale essa giunge rapi¬ 
dissimamente al suo massimo, e per ciò bastano poche ore. Ma può anche 
accadere che vi impieghi un tempo più lungo a raggiungerlo procedendo, per 
così dire, in modo subacuto; occorrono allora più giorni prima che si faccia 
completa; talora anche sopravviene ad accessi, separati da intervalli più o 
meno lunghi. 

La localizzazione della paralisi infantile è estremamente varia: talora è col¬ 
pito soltanto un segmento dell’arto, ed in questo segmento anzi, un sol gruppo 
di muscoli in particolare: altre volte è preso l’arto intero od anche sono 
tutti e due gli arti, sia, per esempio, le due gambe, sia una gamba ed un braccio, 
nel qual caso la paralisi è spesso incrociata, vale a dire sono paralizzati il 
braccio di un lato e la gamba dell’altro lato; talora la paralisi è unilaterale e 
si osserva una vera forma emiplegica, la cui esistenza venne negata da Heine; 
se ne conoscono però un certo numero di casi autentici (Duchenne di Bou- 
logne, Déjerine e Huet, ecc.). 

Negli arti non è raro di vedere una pronunciatissima dissociazione dei diversi 
muscoli rispetto alla paralisi; così nell’arto inferiore i muscoli innervati dal 
peroneo sono spesso colpiti mentre è rispettato il tibiale anteriore, oppure sono 
indenni il sartorio ed il tensore del fascialata, mentre sono paralizzati gli altri 
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muscoli innervati dal crurale. — Nell’arto superiore si vede l’affezione interes¬ 
sare tutti i muscoli innervati dal radiale, mentre è rispettato il lungo supinatore; 
infine, il deltoide è spesso colpito isolatamente, oppure ò presa soltanto una 
delle sue porzioni insieme con certi gruppi dei muscoli della spalla: sottospinoso 
e romboide. 

Neanche i muscoli del tronco vanno immuni: possono essere colpiti il gran 
dentato anteriore, i muscoli delle doccie vertebrali o quelli della cintura iliaca, 
sia soli, sia unitamente con quelli degli arti. 

Sembra pure verosimile che non isfuggano alla Paralisi infantile neanche i 
muscoli innervati dai nervi bulbari, come infatti attestano i casi comunicati da 
Medin (1), da Hoppe-Seyler (21 (muscoli degli occhi, facciale, ipoglosso, ecc.). 
Se tali fatti non sono generalmente ammessi, ciò si deve senza dubbio a 
questo, che clinicamente non si vedono individui colpiti da paralisi infantile 
presentare paralisi nel dominio dei nuclei motori del bulbo, per la semplice 
ragione che, in generale, quando i focolai di paralisi infantile hanno questa 
sede, i disturbi della circolazione e della respirazione sono talmente gravi che 
l’ammalato muore nel periodo acuto e non si può quindi osservare l’evolu¬ 
zione ulteriore delle paralisi di questo genere. 

Gli sfinteri sono di solito rispettati; soltanto nel periodo d’invasione pre¬ 
sentano qualche volta incontinenza. 

È raro che si possa studiare la localizzazione della paralisi fin dal momento 
della sua comparsa: il più spesso infatti, come abbiamo detto, essa colpisce in 
massa i muscoli d’uno o più arti; l’esame non è possibile che un po’ più tardi, 
quando la paralisi è andata a poco a poco diminuendo e si è definitivamente 
limitata a taluni territorii muscolari; questo periodo passa sotto il nome di fase 
di regressione. Soltanto quando è passata questa fase, vale a dire dopo un 
lasso di tempo che va da quattro settimane a due o tre mesi, si può far l’inven¬ 
tario dei danni cagionati dalla malattia. 

Allora comincia un nuovo periodo clinico, il periodo atrofico, il quale durerà 
per settimane e mesi e per di più sarà accompagnato, nei giovani individui, 
da un arresto di sviluppo dei muscoli colpiti, per cui andrà considerevolmente 
aumentando la loro differenza di volume rispetto a quelli del lato opposto. 

A poco a poco, in seguito all’azione combinata dell’atrofia muscolare e del¬ 
l’arresto di sviluppo, compaiono delle deformità, che raggiungono talora un 
grado estremo. Secondo la parte del corpo in cui hanno sede, queste deformità 
presentano aspetti (Riversi. Fra le più comuni, possiamo enumerare: 

11 piede torto, il quale presenta numerose varietà; fra queste una delle più 
frequenti è la seguente: il piede è molto meno lungo della norma, ed anche più 
sottile, sia nel senso antero-posteriore, come nel senso trasversale; inoltre le 
sue rilevatezze sono in parte scomparse; il collo del piede manca; tutta l’estre¬ 
mità ha preso più o meno la forma di una piramide appiattita; infine, essa è 
cascante colle dita dirette in basso; spesso anche presenta una curvatura, 
come se la faccia plantare fosse stata avvolta su di un cilindro a diametro 
molto largo. In altri casi, invece di essere, come in questo, pseudo-equino, il 
piede è varo, oppure valgo; è sempre però diminuito di volume e più o meno 
flaccido. 


(1) Medin, En epidemi af infantil paralysi; Hygina , 1890, XLII, pag. 657. Recensione nel Neurolog.; 
Ceutralblatt , 1891, pag. 397. 

(2) Hoppe-Seyler, Ueber Erkraukung der Medulla Oblongata im Kindesalter; Deutsche Zeit - 
schrift fur NervenheilJcunde , 1892, pag. 288. 
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La mano torta presenta gli stessi caratteri e forma colle estremità inferiori 
delle ossa dell’avambraccio gli angoli più straordinarii. 

Anche il tronco può andare incontro a deformazioni, che variano di sede 
e di grado: talvolta si tratta di una semplice scoliosi, tal’altra, in seguito a 
lesione dei muscoli della cintura iliaca e di quelli 
degli arti inferiori, l’ammalato ò come senza gambe, 

“ cul-de-jatte „ come dicono i Francesi. 

Nella genesi di queste deformazioni bisogna tener 
conto anche del fatto che vi prendono parte non 
soltanto i muscoli, ma anche le ossa e le articolazioni. 

Infatti tutto lo scheletro degli arti paralizzati, come 
vedremo a proposito dell’anatomia patologica, è con¬ 
siderevolmente diminuito di volume, ed in corrispon¬ 
denza delle articolazioni si formano lussazioni e 
retrazioni fibrose che contribuiscono molto a favorire 
la deviazione delle membra. È a questo stato delle 
articolazioni ed alla mancanza di tonicità muscolare 
che si deve attribuire quell’anormale rilassatezza la 
quale dà luogo al fenomeno cosidetto delle “ gambe 
di Pulcinella 

Se vogliamo indagare i caratteri di questo genere 
di paralisi, constatiamo che si tratta essenzialmente 
di una paralisi flaccida. 

Infatti, oltre la rilassatezza anormale delle membra, 
della quale abbiamo testé parlato, notasi che i riflessi 
tendinei sono diminuiti od aboliti in corrispondenza 
degli arti paralizzati, ma solamente in corrispondenza 

di essi. Fig. 57. — Ossa della gamba 

La contrattilità idiomuscolare dei muscoli colpiti e del . P iede in un caso di 

sarebbe dapprima piuttosto aumentata; poi, man fomiticòns“erevokde°lo 

mano che le fibre degenerano e che scompare la scheletro del piede (Coiie- 

sostanza muscolare, la contrattilità diminuisce e ben zione Damasch ino). 

presto viene a mancare. 



Quanto alla contrattilità elettrica , dobbiamo specialmente a Duchenne di 
Boulogne di avercene indicato le principali modificazioni ed il significato, 



Fig. 58. — Paralisi infantile localizzata agli 
arti inferiori ed a-i muscoli del bacino, con 
produzione della deformità detta dai Fran¬ 
cesi “ cul-de-jatte „ (Collez. Damaschino). 


almeno per quel che riguarda l’eccitabi¬ 
lità faradica. Duchenne ha dimostrato 
infatti che nei muscoli profondamente 
colpiti, l'eccitabilità faradica non tarda a 
diminuire, e che già in capo a sette od 
otto giorni può completamente venire 
meno. Al contrario nei muscoli nei quali 
l’eccitabilità faradica, durante lo stesso 
periodo di tempo, non è che poco o punto 
diminuita, la paralisi, si può decisamente 
affermarlo, non tarderà a guarire, e presto 
o tardi essi ricupereranno la loro fun¬ 
zione normale. 


Veccitabilità galvanica si comporta presso a poco come nei casi di paralisi 
traumatiche gravi (Erb): perdita rapida dell’eccitabilità dei nervi, mentre i 
muscoli presentano nelle prime settimane ed anche nei primi mesi un aumento di 
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contrattilità galvanica con le solite modificazioni della formula normale: 
(AnCC^KaCC - contrazioni lente) (a). — Poi, dopo due o tre mesi, l’eccitabi¬ 
lità galvanica diminuisce e spesso cade molto al di sotto della norma, pur 
conservando gli stessi caratteri qualitativi. Più tardi ancora, in capo ad uno 
o due anni, non è raro di osservare nei muscoli, anche grandemente atrofizzati, 
vestigia di eccitabilità galvanica. [È questa la reazione degenerativa, R. D. (S.)]. 

G. Disturbi trofici. — Accanto alle paralisi dobbiamo studiare i disturbi 
trofici che compaiono all’infuori dei muscoli e che sono pure dipendenti in 
modo diretto dalla lesione midollare; ecco un elenco di tali disturbi: 

L'arresto di sviluppo delle membra ha, come abbiamo già visto, una parte 
considerevole nella genesi di queste deformità ; questo arresto di sviluppo è gene¬ 
rale, vale a dire interessa tutti i tessuti dell’arto. 

L 'adiposi sottocutanea (obesità locale di Landouzy) consiste in un deposito, 
talora considerevole, di tessuto adiposo nel tessuto connettivo delle regioni, 

dove ha sede l’atrofìa muscolare, il 
quale deposito può essere abbondan¬ 
tissimo e dare a tali parti un aspetto 
ipertrofico. Questa adiposi sottocu¬ 
tanea non esiste del resto in tutti i casi 
e compare più spesso alla gamba che 
al braccio. 

La temperatura degli arti paraliz¬ 
zati è di solito di parecchi gradi infe¬ 
riore a quella degli arti sani. 

Gli arti ammalati hanno inoltre un 
colore più roseo, talora azzurrastro, con 
marezzamenti che attestano l’insuffi¬ 
cienza della circolazione; si può avere 
anche una vera cianosi; qualche volta 
i disturbi della circolazione e proba¬ 
bilmente anche il difetto di resistenza dei vasi, producono un’eruzione di porpora 
nell’arto inferiore paralizzato. 

Dobbiamo ancora notare la sottigliezza della pelle , che spesso è d’ostacolo 
all’applicazione di apparecchi ortopedici. Infatti, a causa della cattiva nutri¬ 
zione e della scarsa resistenza della pelle, i punti, sui quali gli apparecchi 
premono oppure sfregano, si escoriano rapidamente e ben presto si ulcerano; 
le cicatrici che si formano in corrispondenza di queste ulcerazioni non hanno 
esse pure che una resistenza scarsissima. 

In altri punti al contrario, invece di ulcerazioni, lo sfregamento determina 
vere callosità, specie di indurimenti che diventano talora dolorosi e costi¬ 
tuiscono un nuovo ostacolo all’uso degli arti o degli apparecchi. 

Fra gli altri disturbi trofici della cute ricorderemo ancora la tendenza ai 
geloni (delle mani e dei piedi), l’ipersecrezione sudorifica e l’ipertrofìa del 
sistema pilare in certe regioni lungo gli arti. 

Dal lato del sistema osseo, indipendentemente dall’atrofìa dello scheletro 
degli arti, i disturbi trofici si manifestano anche colla fragilità delle ossa e 
colla tendenza alle fratture (Potherat, Berbez). 


Fig. 59. — Ossa della, spalla iu un caso di para¬ 
lisi infantile. — A, Scapola ed omero del lato 
sano. — B, Scapola ed omero del lato corri¬ 
spondente alla paralisi infantile. Queste ossa 
sono molto meno voluminose di quelle del 
lato sano ; si tratta, come si vede, di una 
atrofìa iu massa. 


(«) An = Anode; Ka = catode; GG, contrazione alla chiusura. 
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D. Sensibilità. — Soltanto in via affatto eccezionale si riscontrano nella 
paralisi infantile disturbi sensitivi o sensoriali; quando per caso esistono, non 
presentano nessuna intensità. 

E. Intelligenza. — A parte gli accidenti apoplettiformi od epilettiformi , che 
accompagnano talora l’inizio, nella paralisi infantile non vi sono disturbi psi¬ 
chici; l’irritabilità e la bizzarria di carattere, che presentano talora questi 
ammalati, devono essere considerate meno come risultato diretto dell’affe¬ 
zione che come conseguenza delle cattive condizioni dal punto di vista della 
vita sociale in cui sono posti dalla loro infermità. Bisogna però, senza dubbio, 
tenere un certo conto anche della degenerazione morale, dovuta all’eredità 
neuropatica, che, come vedremo a proposito dell’eziologia, si può osservare 
in questi individui. 

Decorso e forme. — Fino a qui non abbiamo parlato che del decorso 
ordinario della paralisi infantile; ora avremo occasione di dire, parlando 
dell’eziologia, che questa paralisi è non una malattia nel vero senso della 
parola, ma un accidente, una semplice lesione nel corso di una infezione gene¬ 
rale: non si potrebbe quindi descriverle un decorso proprio, più o meno ciclico; 
tutto quello che si può fare, è di studiare l’evoluzione di questa lesione e dei 
fenomeni clinici che l’accompagnano. In certi casi questi sono differenti da 
quelli che abbiamo descritti sopra; sono cioè le forme anomale. 

Così, qualche volta, invece dell’inizio solito con prodromi e movimento 
febbrile più o meno intenso, non troviamo nel bambino assolutamente nulla 
di straordinario; è all’improvviso che ci accorgiamo un bel giorno che egli 
non muove più i suoi arti come soleva fare prima: l’inizio può adunque essere 
completamente insidioso. In altri casi l’inizio, pure insidioso, ha luogo nel 
corso o nella convalescenza d’una malattia acuta, specialmente d’una malattia 
eruttiva (roseola, scarlatina, vainolo, ecc.); quando il bambino comincia ad 
alzarsi da letto, si nota l’impotenza delle sue gambe. 

Qualche volta si vedrebbero, all’inizio, comparire dei dolori, che potreb¬ 
bero anche essere tanto pronunciati, da far prendere abbaglio sulla natura 
dell’affezione così da scambiarla col reumatismo articolare acuto (Oswald 
Laurent). 

Una volta dichiarata, la malattia non percorre sempre i diversi stadii che 
caratterizzano la forma tipica. Infatti, la paralisi può essere soltanto transi¬ 
toria e scomparire in capo ad alcuni giorni, oppure anche, in capo a qualche 
settimana la regressione può essere tale da far luogo ad una completa scom¬ 
parsa dei fenomeni paralitici; ben inteso che in questi casi non si può parlare 
di uno stadio di atrofìa, poiché i muscoli hanno ricuperato le loro funzioni 
e il loro stato normale. 

Finalmente, in certi casi, le lesioni della poliomielite infantile producono 
la morte, sia perchè i focolai midollari raggiungono uno sviluppo troppo 
grande, tanto in altezza quanto in ispessore, sia perchè questi focolai non 
occupano soltanto il midollo, ma anche il bulbo od il cervello. Naturalmente, 
in questi casi non si tratta più della sindrome clinica nota sotto il nome di 
paralisi infantile: la diagnosi non si può fare, poiché, avvenendo subito la 
morte, mancano interamente i caratteri di questa affezione. In conclusione 
però sono le stesse lesioni, è lo stesso processo, soltanto la localizzazione è 
differente. È molto verosimile cbe buon numero di casi di mortalità infantile 
dovuti a questa causa siano collocati fra quelli che si attribuiscono alla meningite, 

21. — Tr. Med. — Mal. intrinseche Midollo spinale , VI, p. 1\ 
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Dal punto di vista della prognosi è importante di segnalare gli “ attacchi 
tardivi di amiotrofia „. Questo strano accidente fu studiato da molti autori. 
Segnalato dapprima da Gharcot e Raymond, da Vulpian, da Seeligmuller, fu 
poi oggetto di interessanti lavori da parte di Ballet e Dutil (1), di Sterne (2), 
di Garbsch (3), di Bernheim, di Grandore. 

Ecco in che consiste 1’“ attacco tardivo di amiotrofia „. Un fanciullo fu col¬ 
pito, nel primo o nel secondo anno di vita, da una paralisi infantile, con sede, 
per esempio, alla parte inferiore d’una gamba: questa paralisi ha seguito il 
decorso ordinario ed è giunta al periodo di atrofìa. L’ammalato, all’infuoii della 
sua infermità, consistente in un piede torto, non presenta assolutamente nessun 
fenomeno morboso; la funzione di tutti gli altri muscoli è perfettamente nor¬ 
male; semiira quindi che tutto sia assolutamente finito. Le cose rimangono così 
per dieci, quindici, venti, trent’anni e più ancora (quarantotto, cinquantanni, 
Garbsch), finché, non si sa per quale influenza (fatica muscolare??), si vede 
comparire un indebolimento di un’altra estremità, per esempio del braccio 
del lato corrispondente; nello stesso tempo, i muscoli interessati da questo 
indebolimento diminuiscono progressivamente di volume e ben presto presen¬ 
tano una vera amiotrofia, che affetta un decorso progressivo ed a poco a poco 
colpisce molti muscoli fino ad assumere l’aspetto di un’atrofìa muscolare gene¬ 
ralizzata. Rémond (di Metz) (4) ha messo in luce un fatto interessante ed è 
che questo attacco tardivo d’amiotrofia sembra che incominci da quei muscoli 
che fin dal momento dell’invasione della paralisi infantile, erano stati colpiti 
da paralisi e s’erano poi rimessi nel periodo di regressione (a). 

Diagnosi. — Le affezioni colle quali si può confondere la paralisi infantile 
sono specialmente le seguenti: 

Le paralisi radicolari ostetriche , consecutive a parti difficili e particolar¬ 
mente ad applicazioni di forcipe, furono studiate soprattutto da Danyau, 
Duchenne di Boulogne ed Erb. Questi due ultimi autori, specialmente, ci 
diedero il mezzo colle loro descrizioni, di differenziarle dalla paralisi infantile. 
Si sa infatti che sono paralisi radicolari, e che interessano generalmente il del¬ 
toide ed il sotto-spinoso, il bicipite ed il braciale anteriore, e spesso anche il 
coraco-brachiale e il lungo supinatore, mentre gli altri muscoli delfavambraccio 
sono conservati: vi ha adunque una localizzazione speciale, che si può, a rigore, 
riscontrare anche nella paralisi infantile, ma ben di rado. Queste paralisi sono 
per solito benigne e scompaiono in capo ad alcuni giorni o nelle due o tre 
prime settimane dopo il parto; sono, come si vede, molto più precoci della 
paralisi infantile, poiché quest’ultima non viene in scena, di solito, che parecchi 
mesi od anche parecchi anni dopo la nascita. 

La pseudoparalisi sifilitica è un’affezione, anch’essa, di solito, un po’ più 
precoce della paralisi infantile; ma, al pari della paralisi infantile, può colpire 
sia un arto solo, sia un braccio ed una gamba, ecc., ed è pure caratterizzata 


(1) Ballet e Dotil, Revue de Médecine , 1884. 

(2) Sterne, Rapports de la paralysie infantile avec la paralysie spinale aigué de l’adulte e 
l’atrophie musculaire progressive spinale; Thèse de Nancy, 1891. 

(3) Garbsch, Die Differential Diagnose der progressiven Muskelatrophie; Inaugurai Dissertation , 
Berlino 1890. 

(4) A. Rémond (de Metz), Une observation d’atrophie musculaire myélopathique à type scapulo- 
huméral; Progrès tnédical, 12 gennaio 1889. 

(a) [Recentemente R. Paoly (Du reveil des affections anciennes des centres nerveux — Paralysie 
infantile et Hémiplégie cérébrale infantile) ritornò con nuove osservazioni sull’argomento (S.)]. 
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dall’abbandono di un membro, che resta immobile, mentre il piccolo ammalato 
muove bene le altre parti del corpo. E noto, dopo i lavori di Parrot, di Troisier, 
di Dreyfous che si tratta non di una vera paralisi, ma d’impotenza causata dai 
distacco dell’epifisi dalla diafisi dell’osso. Certi caratteri della pseudoparalisi 
sifilitica saranno quindi molto diversi da quelli che si osservano nella paralisi 
infantile: così i dolori saranno, in generale, vivissimi e aumenteranno nei movi¬ 
menti passivi, vi sarà tumefazione in corrispondenza delle estremità ossee 
alterate e spesso anche crepitìo; inoltre, invece di un.periodo di regressione 
analogo a quello della paralisi infantile, nel quale le membra primitivamente 
paralizzate ritornano sane, si nota nella pseudoparalisi sifilitica una tendenza 
all’invasione successiva degli arti. 

L'emiplegia cerebrale infantile è accompagnata da paralisi d’uno dei due 
arti dello stesso lato o da atrofia degli arti stessi; quest’affezione si potrebbe 
quindi confondere colla paralisi infantile, specialmente colla forma emiplegica 
di tale affezione. Siffatta diagnosi, che presenta una certa difficoltà per un 
occhio non esercitato, si farà specialmente fondandosi sul fatto che la paralisi 
nella seconda di queste affezioni è eminentemente flaccida, mentre nell’emi¬ 
plegia cerebrale infantile è generalmente spasmodica. Le deformazioni delle 
membra non sono per solito paragonabili. 

La forma di atrofia muscolare progressiva infantile designata in Francia 
col nome di forma Charcot-Marie presenta differenze notevoli dalla paralisi 
infantile: anzitutto il modo d’inizio, che è più tardivo, meno acuto, e del 
tutto progressivo, poi la simmetria quasi completa della paralisi atrofica, 
infine una minor partecipazione dello scheletro al processo atrofico. 

Dobbiamo differenziare la paralisi infantile anche da un’ amiotrofia prò - 
gressiva , studiata recentemente da Hoffmann (1) e che offre la particolarità 
di essere di natura ereditaria e accompagnata da lesioni speciali. Quest’affe¬ 
zione incomincia fin dai primi anni di vita in modo subacuto o cronico; com¬ 
pare una diminuzione considerevole nella motilità delle membra inferiori del 
bambino; anche i muscoli del dorso non tardano ad essere presi e qualche 
mese dopo la malattia viene poi a colpire i muscoli degli arti superiori, del 
collo e della nuca. Gli avambracci e le mani partecipano alla paralisi atrofica, 
ma è specialmente nei muscoli del dorso, in quelli delle natiche, nei flessori del¬ 
l’articolazione coxo-femorale e nei muscoli della coscia, che il processo morboso 
è più accentuato. Si ha la scomparsa dei riflessi tendinei, mancanza di con¬ 
trazioni fibrillari, reazione degenerativa parziale o completa; nessun disturbo 
dal lato della sensibilità, degli sfinteri e dei nervi cranici. La morte avviene nei 
primi quattro anni dell’infanzia. — Dal punto di vista anatomo-patologico si 
trova atrofìa o scomparsa della maggior parte delle cellule ganglionari delle 
corna anteriori per tutta l’altezza del midollo, con atrofia delle radici ante¬ 
riori e nevriti periferiche. Esisterebbero pure alterazioni della sostanza bianca 
midollare (fascio piramidale crociato, fascio di Tùrck, parte intermediaria del 
cordone laterale). Del resto tutte le lesioni sono simmetriche, il che basterebbe 
per distinguerle da quelle della paralisi infantile, anche se il carattere ereditario 
dell’affezione non avesse già mostrato che non si trattava di paralisi infantile. 

Nella paralisi isterica , si constata qualche volta, specialmente negli indi¬ 
vidui giovani, un’atrofia notevolissima delle membra colpite (A. Chauffard). 
In questi casi la diagnosi si potrà fare dall’esistenza delle stimmate isteriche 


(1) Hoffmann, Ueber chronische spinale Muskelatrophie im Kindesalter und auf familiarer Basis; 
Deutsche Zeitschrift fiir Nervetiheilkunde, 1893, III,'pag. 427. 
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ed anche fondandosi sul fatto che, nelle paralisi isteriche, i riflessi tendinei 
sono di solito conservati e le reazioni elettriche si presentano normali o tutto 
al più alterate in grado insignificante. 

Eziologia. — Per ispiegare la insorgenza della paralisi infantile furono invo¬ 
cate le cause più diverse: l’influenza del freddo, dei traumi, della dentizione 
(Duchenne di Boulogne). — Ma la vera causa, quella che domina tutte le 
altre, sembra che sia l’infezione (Strumpell, Pietro Marie). Per sostenere questa 
tesi non mancano gli argomenti: 

Anzitutto, il modo ordinario d’inizio della malattia con febbre più o meno 
viva accompagnata da fenomeni generali varii corrisponde alla invasione di 
una malattia infettiva. D’altra parte, non è impossibile di cogliere sul fatto 
la malattia infettiva originaria e di fissare le relazioni di causa ed effetto fra 
essa e la paralisi infantile, come per esempio nel caso in cui viene in iscena, 
come abbiam visto, nel corso o nella convalescenza di una febbre eruttiva 
(morbillo, scarlattina, vaiuolo, ecc.). 

Finalmente, un altro ordine di prove dell’origine infettiva di questa polio¬ 
mielite si trova nelle narrazioni di epidemie di paralisi infantili, tramandate 
da parecchi autori. 

Gordier (1), in una comunicazione alla Società delle Scienze mediche di 
Lione, nel 1887, annuncia di aver visto in due mesi (giugno e luglio 1885) a 
Sainte-Foy-l’Argentière, su di una popolazione di 1500 anime, 13 casi di para¬ 
lisi infantile, dalla fine di luglio al principio di settembre, cosa fìn’allora non 
mai vista. — In quell’occasione Pierret dichiarava che, a suo parere, la paralisi 
spinale infantile presentava tutti i caratteri di una vera malattia infettiva. 

Medin (2) constatò pure fatti dello stesso genere, ma in numero molto mag¬ 
giore. Durante la primavera del 1888, aveva già osservato 5 casi di paralisi 
infantile, ma a cominciare dal mese di agosto i casi aumentarono in modo 
tale che nel mese di novembre ne aveva visto 44. — Lo stesso autore narra 
inoltre che fin dal 1888 Bergenholtz avrebbe osservato a Umea una piccola 
epidemia di 13 casi e che G. Golmer, nell’interrogare i parenti di un bam¬ 
bino colpito da paralisi infantile, aveva saputo che nel loro distretto, su di 
un raggio di poche miglia, in due o tre mesi, vi erano stati 8 o 10 altri bam¬ 
bini presi dalla stessa affezione. 

Leegard (3), a sua volta, riferisce che nella piccola città di Mandai (Nor¬ 
vegia) Oxholm e i suoi colleghi avrebbero osservato 8 casi di paralisi infan¬ 
tile dalla fine di giugno al principio di settembre, cosa fino allora inaudita. 

Questa nozione della natura epidemica della paralisi infantile sembra abba¬ 
stanza provata dalle osservazioni precedenti, e corrisponde bene a quanto 
abbiamo detto or ora sulla natura infettiva di siffatta malattia, portando un 
argomento prezioso in favore di questa opinione. 

Quanto all’influenza dell’eredità neuropatica segnalata dagli autori, bisogna 
naturalmente tenerne conto, senza ammettere che possa da sola dar luogo 
all’affezione; è più verosimile che si limiti invece a diminuire nei bambini che 
ne portano il peso, la resistenza dei centri nervosi ai diversi agenti morbi- 
geni, e che, su di un terreno così predisposto, le lesioni del midollo si pro¬ 
ducano con maggior facilità. 

(1) Gordier, Lyon mèdica !, 1888. 

(2) Medin, Epidemisk optraeden af infantil Paralyse; Ifygiea, settembre 1890. 

(3) Leegard, On poliomyelit med. demonstration af mikr. prep.; recensione nel Neurolog. Ceti * 
tmlblatt, 1890, pag. 760. 
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La paralisi infantile è una malattia della prima età, colpendo specialmente 
i bambini da 1 anno a 18 mesi; di rado viene in iscena più tardi, nel terzo 
o nel quatto anno; ma non ò da credere che non possa comparire in ogni 

età: è noto infatti che le stesse lesioni, con insorgenza analoga, colpiscono 
anche gli adulti. 

Quanto al sesso , non pare che vi sia predilezione per l’uno piuttosto che 
per l’altro. 

Anatomia patologica. — L’aspetto delle lesioni è molto diverso, a seconda 
che 1 autopsia fu fatta uno o due mesi dall’inizio dell’affezione oppure sol¬ 
tanto trenta o quarantanni dopo. Nel primo caso si può constatare, come 



Fi&. 60. — Sezione di midollo nella paralisi infantile, disegnata su di un pezzo appartenente a 
Moeli, da G. Marinesco, che gentilmente ci comunicò il disegno autorizzandoci a riprodurlo. 
Esisteva in questo caso un’atrofia così grave dei muscoli della regione scapolo-omerale e 
specialmente del deltoide, che la diagnosi era stata dubbia. — Rigonfiamento lombare (le 
maggiori lesioni erano alla regione cervicale). — G, Cellule intatte. — F', Focolaio antico, 
quasi completamente privo di cellule e di fibre nervose e costituito da un compatto tessuto 
di nevroglia. — F,, Focolaio più recente, dove si vedono fibre nervose e frammenti di libre. 

Fi», Focolaio sviluppatosi vicino ad un ramo dell’arteria centrale della sostanza grigia 
anteriore. 


accadde a Roger e Damaschino, l’esistenza di un vero focolaio di mielite acuta 
con distruzione del tessuto nervoso, corpi granulosi, dilatazione ed alterazioni 
dei vasi in corrispondenza del focolaio; le cellule ganglionari comprese in 
questo focolaio di rammollimento infiammatorio non tardano a perdere i pro¬ 
lungamenti ed a manifestare gli indizii della disintegrazione granulosa e spesso 
anche a scomparire interamente. 

E specialmente in questo periodo che si può facilmente riconoscere la loca¬ 
lizzazione dei focolai; si constata che in generale sono contenuti nello spessore 
del corno anteriore, che talora occupano interamente; di solito risiedono 
soltanto nella regione antero-interna o nella regione antero-esterna di esso, 
ed è raro che si estendano all’indietro e arrivino fino sul collo del corno 
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posteriore. In certi casi, però, non rimangono localizzati soltanto nella sostanza 
grigia, ma interessano, sebbene leggermente, anche le parti contigue della 
sostanza bianca del cordone anteriore o piuttosto del cordone laterale. Questa 
partecipazione dei fasci bianchi dimostra che non si tratta punto di una lesione 
sistematica della sostanza grigia, ma invece di una lesione essenzialmente dif¬ 
fusa, la quale, soltanto per la sua predilezione per la sostanza grigia, prende 
l’aspetto di un’affezione pseudo-sistematica. 

Quali sono le ragioni di questo modo di vedere? Come ho dimostrato 
nelle mie Lezioni sulle malattie del midollo (1892) (1) sembra che siano for¬ 
nite dallo studio della distribuzione dei vasi sanguigni nella sostanza grigia. 


G 

F 


Fig. 61. — Sezione di midollo nella paralisi infantile, disegnato e comunicatoci da G. Marinesco. 
— Regione lombare superiore. — In questa sezione vi souo due particolarità da rilevare: 
1° il fascio laterale sinistro è meno colorato di quello di destra in seguito alla scomparsa 
di un certo numero di fibre nervose; si tratta adunque di un caso di paralisi infantile nel 
quale i fasci bianchi partecipano alle lesioni della sostanza grigia; 2° a destra si nota 
un’alterazione molto intensa della maggior parte dei rami dell’arteria centrale del corno 
anteriore. — G. Marinesco osserva inoltre, che, d’accordo colla descrizione di Kadyi, uno di 
questi rami si avanza verso la base del corno posteriore. — G, Cellula nervosa normale. — 
F, Grosso focolaio unico, con iscomparsa completa delle cellule e delle fibre nervose. — 
Ve, Grosso ramo di biforcazione dell’arteria centrale (può darsi che la scomparsa delle 
cellule nervose a destra, in mancanza di qualsisia focolaio, dipenda dai disturbi d’irrigazione 
determinati da queste alterazioni vascolari). 

Infatti, il corno anteriore è irrigato, specialmente nella sua parte interna, dall’ar¬ 
teria del solco anteriore, nella sua parte esterna, dalle arterie radicolari ante¬ 
riori; a seconda che il focolaio di rammollimento infiammatorio risiede nella 
regione interna o nell’esterna del corno anteriore, si può ammettere che il 
focolajo si produca per Tulio o per l’altro di questi tronchi arteriosi; siccome 
poi ciascuna di queste arterie dà rami alla sostanza bianca vicina, non parrà 
molLo strano che questa partecipi talora alla lesione della sostanza grigia. 





(1) Questa opinione fu pure espressa nel 1893 da Goldscheider. Non essendo stato citato da 
questo autore nel suo lavoro nella Zeitschr. f. Telivi. Med ., 1893, debbo far notare che la dimostra¬ 
zione che diedi nel 1892 dell’origine vascolare della paralisi infantile è di molto anteriore alla 
sua comunicazione su questo argomento. 
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Sembra che sia l’arteria centrale dePcorno anteriore, quella che vien colpita 
più spesso, se non esclusivamente, da questo processo (v. fig. 62). 

L’estensione ed il numero dei focolai di rammollimento infiammatorio 


costituenti la paralisi infantile sono 
varii; talora essi interessano un’al¬ 
tezza di 8, 10 centimetri e più, altre 
volte non misurano che 1 o 2 cen¬ 
timetri; qualche volta non ne esiste 
che uno solo, spesso ve ne sono 
parecchi, sia dal medesimo lato del 
midollo, sia da ambidue i lati. Vi 
è in ciò la massima varietà. Final¬ 
mente, abbiamo già visto che questi 
focolai possono risiedere, non sol¬ 
tanto nel midollo, ma anche nel 
bulbo e nel cervello, e che allora 
l’affezione prende, secondo la loca¬ 
lizzazione delle lesioni e l’aspetto 
dei sintomi, il nome di emiplegia 
cerebrale infantile, di idiozia, di 
epilessia. 



Fig. 62. — Schema destinato a mostrare il mecca- 


Quando l’autopsia non ha luogo 
che dopo molti anni, si trovano nel 
midollo alterazioni ben diverse da 
quelle ora esposte. 

A prima vista, nella sezione esa¬ 
minata ad occhio nudo, si nota 
spesso che un punto della sostanza 
grigia del corno anteriore è più 
trasparente delle parti vicine. E in 
questo punto che ha sede il focolaio 
di rammollimento infiammatorio: 


nismo di produzione delle lesioni del corno ante¬ 
riore nella paralisi infantile, — A, Arteria spinale 
anteriore. — B, Arteria del solco. — C, Arteria 
solco-commissurale. — D, D' D", Arterie radico- 
lari anteriori. — E, Arteria laterale anteriore. — 
F, Arteria laterale media. — Furono disegnati due 
focolai di paralisi infantile, ciascuno con origine 
diversa; l’uno, M, sarebbe dovuto a una lesione 
primordiale del ramo dell’arteria solco-commis¬ 
surale, che si distribuisce al corno anteriore ed è 
tutto compreso nel corno stesso ; l’altro, L, sarebbe 
dovuto a una lesione primordiale con sede in una 
delle arterie radicolari anteriori, ed invaderebbe 
la sostanza bianca del cordone antero-laterale. 


ben inteso però che ogni segno di 

infiammazione è scomparso, e non si trova più che un tessuto fibrillare di 
natura nevroglica a maglie più o meno fitte, nello spessore del quale esiste un 
certo numero di cellule di Deiters; le fibre nervose sono andate compieta- 


mente distrutte ed è specialmente alla mancanza di mielina che si deve la 
translucidità di tutta la regione: non esistono più cellule ganglionari. I vasi 
sono di solito inspessiti, talora dilatati e quindi più appariscenti; sembrano 
più numerosi che nel corno anteriore sano. 


Per la presenza di questo focolaio antico e in seguito alla distruzione delle 
fibre nervose ivi comprese, la metà corrispondente del midollo ha subito una 
considerevole atrofia, la quale interessa non soltanto la sostanza grigia del 
corno anteriore, ma anche tutta la sostanza bianca (cordone antero-laterale 


e cordone posteriore) ed anche il corno posteriore. Tale atrofia non pare del 
resto limitata al midollo; essa esisterebbe anche nell’emisfero cerebrale del 
lato opposto al focolaio midollare (Sander, Rumpf, Colella, Fornario, ecc.) e 
sarebbe molto analoga a quella che ha luogo in seguito all’amputazione degli 
arti e quindi di natura centripeta: infatti gli arti paralizzati hanno subito un 
tale disturbo di nutrizione in ogni loro parte, che si comportano quasi come 
se fossero stati interamente soppressi. 
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Le radici anteriori sono spesso diminuite di volume, almeno quelle che 
nascono in corrispondenza dei focolai, ma, al microscopio, Joffroy e Achard 

non hanno constatato quasi nessuna 
alterazione di struttura, e spiegano il 



Fig. 63. — Sezione del midollo cervicale in un 
caso di paralisi infantile antica (secondo 
Gharcot). Si noti quanto siano atrofizzate la 
sostanza bianca e la sostanza grigia del lato 
destro, sede della lesione. 


fatto supponendo che le fibre distrutte 
siano state sostituite da fibre sane: 
altri autori hanno trovato invece nelle 
radici anteriori lesioni manifeste. 

Le stesse divergenze si hanno a 
proposito dei tronchi nervosi motorii 
o dei nervi misti. Neanche in questi 
Joffroy e Achard non hanno potuto 
scoprire alterazioni. 

Nei muscoli paralizzati la scom¬ 
parsa delle fibre muscolari può essere 
completa; in generale si trova ancora 
qualche fibra riconoscibile al micro¬ 
scopio, tutto il resto del muscolo risulta 
di tessuto fìbro-adiposo, talora anche 
di tessuto adiposo così abbondante 


che tali casi vengono descritti sotto il 
nome di “ lipomatosi interstiziale lussureggiante „. Infine, qualche volta si 
constata nei muscoli paralizzati la esistenza di fibre ipertrofìzzate; secondo 
Déjerine, questa ipertrofia sarebbe dovuta ad una iperattività compensatrice; 



Fig. 64. — Midollo lombare in un caso di paralisi 
infantile. — A, Focolaio antico situato nella 
parte antero-esterna del corno anteriore si¬ 
nistro; si noti che tutta la metà sinistra del 
midollo ha dimensioni minori della metà 
destra. 



Fig. 65. — Metà sinistra del midollo lombare in 
un caso di paralisi infantile. Nel corno ante¬ 
riore sinistro, in A, si vede una lesione a 
focolaio, in corrispondenza della quale è av¬ 
venuto un considerevole sviluppo di vasi, o 
quanto meno i vasi sono estremamente dila¬ 
tati e appariscenti (Collezione Damaschino). 


secondo Joffroy ed Achard ad una alterazione degenerativa probabilmente in 
relazione colla lesione incompleta di un certo numero di cellule delle corna 
anteriori. 

Le ossa degli arti paralizzati partecipano, come abbiamo visto, in forte 
proporzione all’atrofia in massa; dal punto di vista macroscopico si è colpiti 
dall’aspetto rotondeggiante che presentano e dalla scomparsa o almeno dalla 
grande diminuzione delle sporgenze e depressioni che presentano allo stato 
normale; perciò, su di un taglio trasversale, lo strato di sostanza compatta è 
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in queste ossa più uniforme che normalmente (Joffroy e Achard). All’esame 
microscopico si trova, che in generale, i sistemi di Havers hanno un diametro 
minore che nel sano; questa diminuzione di diametro sarebbe del resto più 
accentuata negli strati profondi, dove i sistemi di Havers 
potrebbero non raggiungere che la metà del diametro 
normale. 

Cura. — Nel momento dell’invasione, si dovranno 
mettere a contributo tutti i medicamenti antipiretici e 
antisettici interni; all’occorrenza, nei casi di ipertermia 
grave, si consiglieranno i bagni freddi. 

Una volta che la malattia sia confermata, e durante 
il primo periodo del suo decorso si potrà far uso dei 
rivulsivi lungo la colonna vertebrale, ma questa indi¬ 
cazione sarà limitata a un tempo molto breve, qualche 
settimana al più; quando il periodo di regressione è 
già avanzato, non vi ha più da attendersi gran cosa 
dai rivulsivi. 

Quanto alla cura locale, l’elettricità nei suoi diversi 
modi di applicazione, venne preconizzata con tale unanimità che non potremmo 
esimerci dal ricorrervi; tuttavia non dobbiamo aspettarci sempre risultati 
notevoli; il suo valore terapeutico nella paralisi infantile sembra che siastato 
molto esagerato. In ogni caso ci guarderemo dall’elettrizzare i piccoli infermi 
prima che il periodo di regressione sia pervenuto a un certo .grado, perchè 
altrimenti correremmo il rischio di irritare un midollo infiammato con ecci¬ 
tazioni, che non potrebbero essere che nocive. Invece, nei casi antichi, le 
applicazioni elettriche sembra che non presentino inconvenienti e probabil¬ 
mente mantengono fino ad un certo punto la tonicità muscolare. Nel medesimo 
senso agirà il massaggio metodico delle masse muscolari. Per attivare le fun¬ 
zioni della cute e la sua circolazione e per combattere la tendenza al raffred¬ 
damento periferico non sono da trascurare le frizioni secche o fatte con liquidi 
alcoolici. 

Contro le deviazioni e le deformità delle membra e delle articolazioni 
potranno giovare gli apparecchi ortopedici, purché però siano costrutti ed 
applicati bene. — In certi casi la tenotomia permetterà di restituire all’arto 
una direzione normale, ma non si farà, ben inteso, che nel caso in cui vi siano 
ancora muscoli sufficienti, perchè l’arto possa essere utilizzato. In questi ultimi 
tempi furono fatti tentativi molto interessanti, dal punto di vista chirurgico, per 
far agire, per mezzo dei muscoli rimasti sani, i tendini dei muscoli atrofizzati. 

Anche la salute generale, in questi piccoli ammalati, che sono talora così 
cagionevoli, deve richiamare l’attenzione del medico; per l’organismo intero 
piuttosto che per l’affezione locale, saranno utili l’idroterapia fredda, il sog¬ 
giorno nelle stazioni balneari, i bagni eccitanti, i tonici, i ferruginosi, ecc. 



A B 


Fig. 66. — Sezioni di due 
omeri in un caso di pa¬ 
ralisi infantile. — A, Se¬ 
zione dell’omero del lato 
sano. — B, Sezione del¬ 
l’omero del lato colpito 
dalla paralisi; le dimen¬ 
sioni di questo sono 
molto minori ed il suo 
contorno è più arroton¬ 
dato (Collezione Dama¬ 
schino). 
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Già da lungo tempo Moritz Meyer aveva riconosciuto 1’esistenza negli adulti 
di un’affezione paragonabile alla paralisi infantile; Duchenne di Boulogne, 
Gharcot, Bernhardt, Bourneville e Teinturier, Erb, E. G. Seguin, Schultze, ecc. 
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pubblicarono osservazioni dello stesso genere; recentemente nuovi casi ven¬ 
nero riferiti da Laveran (1). È probabile che certi fatti attribuiti alla paralisi 
spinale acuta dell’adulto entrino invece in qualche altro quadro nosologico, e 
che alcuni, specialmente, si possano considerare come devoluti alla classe delle 
malattie infettive o tossiche note sotto il nome di nevriti periferiche. Tuttavia 
vi sono altri casi, in cui si tratta realmente di una lesione midollare consi¬ 
stente in un rammollimento infiammatorio acuto, localizzato specialmente nelle 
parti anteriori della sostanza grigia midollare. È appunto siffatta localizzazione 
che sola dà ai sintomi prodotti da questa lesione dei caratteri abbastanza 
speciali da determinare la creazione di questa varietà speciale fra le mieliti 
acute o subacute. 

A parte la differenza di età, alla quale l’affezione midollare viene in iscena, 
l’analogia colla paralisi infantile sarebbe completa: lo stesso inizio febbrile 
con prodromi identici (salvo le convulsioni, che sono proprie soltanto dell’età 
infantile), lo stesso modo di presentarsi della paralisi, che compare in modo 
rapido e generalizzata e subisce ben presto una fase di regresso, cui segue un 
periodo di atrofia, con perdita della reazione faradica dei muscoli, precoce 
esagerazione delle reazioni galvaniche e reazione degenerativa. Ma, stante la 
differenza di età, in cui l’affezione incomincia, si capisce che l’atrofìa dovrà 
rimaner limitata ai muscoli; infatti le altre parti, e specialmente lo scheletro, 
nell’età adulta, hanno già completato il loro sviluppo, cosicché le membra 
conservano il volume normale e non subiscono quelle deformazioni e deviazioni 
che sono caratteristiche della paralisi infantile, o, quanto meno, se queste com¬ 
paiono, è in tenue grado che si presentano. Come nella paralisi infantile, man¬ 
cano del resto solitamente i disturbi genito-urinarii e quelli della sensibilità. 

Questa Paralisi spinale acuta dell’adulto potrebbe colpire anche gli indi¬ 
vidui che hanno sofferto di paralisi spinale infantile. Sterne riferiva nella sua 
tesi cinque osservazioni di questo genere: si tratterebbe insomma di una varietà 
di quegli “ attacchi tardivi di amiotrofìa „, dei quali abbiamo parlato a pro¬ 
posito della paralisi infantile; ma qui, invece di un’amiotrofìa a decorso lento 
si tratterebbe di un’amiotrofìa acuta con caratteri di recidiva sebbene con 
un intervallo di molti anni. 

L’Anatomia patologica della paralisi spinale acuta dell’adulto sarebbe com¬ 
pletamente analoga a quella della paralisi infantile: lo stesso rammollimento 
infiammatorio, la stessa localizzazione predominante nella sostanza grigia delle 
corna anteriori (2). 

La Prognosi non è in generale molto infausta, almeno nelle forme pure, 
specialmente perchè le altre forme, quelle che conducono a morte ed hanno 
lesioni più estese, non portano il nome di Paralisi spinale acuta, ma pura¬ 
mente e semplicemente quello di mielite acuta. — Nelle forme leggiere il 
periodo di regressione può bastare a far scomparire quasi del tutto la paralisi 
e allora non persiste neanche una vera infermità dell’arto o degli arti colpiti. 

La Cura s’inspirerà alle stesse indicazioni di quella della paralisi spinale 
infantile. 


(1) Médecine moderne , 1892, n. 13. 

(2) In realtà le autopsie souo poco numerose ed i dati che possediamo in proposito, come ha 
già fatto notare Déjerine, lasciano molto a desiderare. 
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Sclerosi laterale amiotrofica. 


Storia. — Questa entità morbosa deve la sua esistenza a Charcot (1865, 
1869, 1871, 1872, 1874, ecc.) che la creò da cima a fondo, tanto dal punto di 
vista clinico, quanto dal punto di vista anatomo-patologico; donde il nome 
universalmente adottato di “ malattia di Charcot „. Ai lavori del maestro, i 
suoi allievi Joffroy, Gombault, Debove, P. Marie, ecc., aggiunsero i loro; e fra 
i più recenti dobbiamo citare quelli di Koschewnikoff (1) e di Roth, la tesi 
di Florand (2), la Memoria di Thorbjòrn Hwass (3), quelle (di Rovighi (a)], 
di Muratoff (4), di Kronthal (5), di Jolfroy e Achard (6). La costituzione di 
questa specie morbosa fu generalmente accettata, ma trovò un’opposizione 
assai viva in Germania da parte di Leyden: vedremo più avanti che questa 
divergenza è dovuta soprattutto a un malinteso e che, in fondo, Leyden 
ammette al pari di Charcot la esistenza di un’affezione corrispondente dal 
punto di vista clinico ed anatomo-patologico alla sclerosi laterale amiotrofica. 

Sintomatologia. — 1 principali caratteri di questa malattia dipendono dalla 
coesistenza di una paralisi spasmodica e di un 1 2 3 4 5 6 ami otrofi a. Questi due sintomi 
capitali possono sopravvenir isolatamente, di solito però si trovano simulta¬ 
neamente. 

La paralisi spasmodica consiste in questo, che, da una parte, vi ò dimi¬ 
nuzione considerevole della motilità volontaria per certi muscoli, specialmente 
per certi muscoli degli arti, e d’altra parte esistono fenomeni spasmodici pro¬ 
nunciatissimi nei territori! occupati dalla paralisi. 

Questi fenomeni spasmodici consistono specialmente nell’esagerazione dei 
riflessi tendinei tanto al ginocchio ed alle membra inferiori in generale, quanto 
al gomito, al polso ed anche sul tendine del massetere. — Nella grande mag¬ 
gioranza dei casi esiste il clono del piede. 

La paralisi spasmodica esercita un’influenza manifesta sull’atteggiamento 
che prendono gli ammalati. — Nell’incedere, essi presentano sovente l’aspetto 
della paraplegia spasmodica, vale a dire che le gambe sono più o meno tese, i 
piedi provano una vera difficoltà a sollevarsi dal suolo e vi strisciano sopra con 
la punta e spesso il clono del piede, determinato dallo sforzo del camminare, li 
fa saltellare; inoltre, in seguito alla diminuzione della motilità volontaria, 
l’andatura è stentata e pesante. 

Anche quando gli ammalati sono obbligati a letto, pella predominanza della 
paralisi, le gambe sono, di solito, non però sempre, tese con una certa rigidità 
ed hanno tendenza a un certo grado di rotazione in dentro. 


(1) Koschewnikoff, Archives de Neurologie , 1883, e Wjestriclc Psychiatrii, etc ., 1885; recensioni 
nel Neurol. Centralbl.. 1886, pag. 565. 

(2) Florand, Thèse de Paris, 1886. 

(3) Thorbjòrn Hwass, Nordiskt Mediciniskt Arckiv, 1889. 

(a) [Atti del primo Congresso di Medicina interna tenuto in Roma nell’ottobre 1888, p. 262 (S.)]. 

(4) Muratoff, Zur Topographie der Bulbarveriinderungen bei Sclerosis lateralis amyotropbica; 
Neurolog. Centralbl 1891, n. 17. 

(5) Kronthal, Neurolog. Centralbl ., 1891, pag. 133. 

(6) Joffroy e Achard, Notes sur un cas de sdérose laterale amyotropbique ; Ardi, de Mèdedite 
expérimentale, II, pag. 434, 1890. 
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Quanto agli arti superiori, si trovano in generale nella posizione descritta da 
Gharcot : 

Il braccio è addossato al tronco, ed i muscoli della spalla oppongono 
resistenza quando si cerca di allontanamelo. — L’avambraccio è semiflesso ed 
in pronazione; non si può ricondurlo in supinazione senza far uso di una certa 
forza e senza provocare dolore. Lo stesso dicasi della mano, che sovente è essa 
pure in semiflessione, mentre le dita sono uncinate verso la palma, a causa del¬ 
l’atrofìa degli interossei. 

Quanto al secondo sintoma cardinale della sclerosi laterale amiotrofìca, 
Vatrofia muscolare , esso presenta le seguenti modalità: 

L’atrofìa è pronunciata specialmente agli arti superiori e, in questi, in cor¬ 
rispondenza delle mani: del resto è coll’atrofìa che l’affezione incomincia. Nel 
periodo iniziale si nota soltanto un po’ di infossamento degli spazii interossei, 
un po’ di appiattimento delle eminenze tenar ed ipotenar; poi l’atrofia con¬ 
tinua sempre a progredire e, dal punto di vista funzionale non tardano a 
venire in iscena tutti i sintomi, così bene descritti da Duchenne di Boulogne, 
nelle forme d’amiotrofìa interessante i piccoli muscoli della mano. Finalmente, 
in capo ad un tempo abbastanza lungo, la mano finisce per assumere, in grado 
pronunciatissimo, l’atteggiamento “ ad artiglio „ : la palma è appiattita, senza 
alcun rilievo, in seguito alla scomparsa delle eminenze tenar ed ipotenar: 
inoltre, le seconde e terze falangi delle dita sono in flessione completa, al punto 
che le unghie toccano quasi la palma, mentre invece le prime falangi riman¬ 
gono estese; le dita, quando la deformazione è giunta a questo grado, non 
possono più eseguire nessun movimento. 

Le avambraccia non tardano ad esser prese esse pure e, in seguito alla 
disposizione che hanno le articolazioni del gomito, rimangono permanente¬ 
mente in pronazione, come atteggiamento naturale, che non esige l’intervento 
di muscoli. 

I muscoli del braccio e quelli della spalla non sono colpiti che più tardi 
e in generale in grado minore. Secondo P. Blocq, qualche volta la sclerosi late¬ 
rale amiotrofìca incomincierebbe da questi muscoli. 

Anche i muscoli del collo possono partecipare alle stesse alterazioni: in 
questi casi si osserva un’inclinazione della testa in avanti e una certa rigidità 
nei movimenti del collo, che restano limitati. 

L’atrofìa compare anche agli arti inferiori, ma in grado molto minore che 
agli arti superiori; negli arti inferiori domina la paralisi, accompagnata dai 
fenomeni spasmodici che abbiamo studiato sopra. 

Quest’amiotrofia si fa in modo lento, quasi diremmo fascio per fascio, fibra 
per fibra. Uno de’suoi caratteri è quello di essere accompagnata, almeno 
all’inizio, da contrazioni fibrillari evidentissime, le quali possono essere tali che 
i muscoli colpiti sembrano veramente palpitanti, e ciò accade non soltanto per 
i muscoli degli arti, ma anche per quelli della cintura scapolare ed iliaca ed 
anche della faccia. 

Le reazioni elettriche non presentano nulla di patognomonico; ciò che 
sembra meglio dimostrato è una diminuzione, più o meno grande, dell’ecci¬ 
tabilità elettrica; quanto alla reazione degenerativa, la si osserva qualche volta, 
ma solo in alcuni muscoli, e non è sempre molto chiara. 

Nella sclerosi laterale amiotrofìca gli sfinteri possono essere considerati come 
indenni, almeno fino ad un periodo avanzato della malattia; è solo per ecce¬ 
zione che, nel periodo terminale, si sarebbero osservati disturbi da questo lato. 

La sensibilità è pure intatta, tanto quella generale come quella speciale; 
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particolarmente l’apparato visivo rimane affatto indenne. Tutt’al più si può 
notare qualche parestesia, qualche sensazione di intorpidimento o di formicolio 
nelle membra, quando incominciano i fenomeni paralitici. — Tuttavia Oppen¬ 
heim (1), in un caso recente, avrebbe constatato un’iperestesia per tutte le ecci¬ 
tazioni nella regione sinistra del torace, ed inoltre alla gamba destra ed al piede 
un’anestesia per la temperatura e pel dolore. Ma non è ben certo che in quel 
caso si trattasse veramente di un caso di sclerosi laterale amiotrofica pura. 

I riflessi cutanei sono normali, almeno per i segmenti degli arti, in cui i 
muscoli sono abbastanza conservati per determinare la contrazione corrispon¬ 
dente allo stimolo cutaneo. 

Sono questi i sintomi spinali della sclerosi laterale amiotrofica, ma essa 
presenta anche un altro ordine di sintomi, che completano il caratteristico 
quadro clinico e contribuiscono a rendere l’affezione essenzialmente grave: 
sono i sintomi bulbari. 

I sintomi bulbari della sclerosi laterale amiotrofica corrispondono punto 
per punto alla descrizione magistrale fatta da Duchenne di Boulogne della 
paralisi labio-glosso-laringea, per modo che siamo autorizzati a domandarci se, 
nella sua forma tipica, la paralisi labio-glosso-laringea non dipenda sempre 
dalla sclerosi laterale amiotrofica. Siccome però la paralisi labio-glosso-laringea 
è stata trattata in modo particolareggiato a proposito delle malattie del bulbo, 
ci limiteremo qui semplicemente ad enumerare i principali fenomeni bulbari 
presentati dalla malattia di Charcot. 

Da parte della faccia, si constatano anzitutto in corrispondenza delle labbra 
e del mento, delle contrazioni fibrillari molto caratteristiche; un po’ più tardi, 
quando l’atrofìa dei muscoli di queste regioni è abbastanza avanzata, la bocca 
è beante e lascia colare la saliva. I profondi solchi naso-labiali danno alla 
fisionomia di questi ammalati un singolarissimo aspetto piagnucoloso. 

Da parte dei muscoli superiori della faccia, non si osserva nulla di simile; 
molto spesso però, quando l’affezione ò assai grave, le sopracciglia sembrano 
stirate in alto, forse perchè manca l’antagonismo dei muscoli periboccali, che 
sono atrofici. 

La lingua partecipa all’atrofìa; essa giace sul pavimento della bocca, 
cosparsa di rilevatezze e di depressioni, e presenta pure le contrazioni fibrillari. 

II velo palatino è floscio e cadente, donde impossibilità di zuffolare e di 
soffiare, voce nasale e deglutizione difficile. 

Queste alterazioni dei muscoli delle labbra, della lingua e del velo palatino 
determinano disturbi considerevoli della fonazione, sicché gli ammalati non 
possono più pronunciare molte vocali o consonanti. 

Finalmente, i disturbi bulbari possono colpire la funzione di altri appa¬ 
recchi, cagionando ambascia di respiro, accessi di soffocazione, acceleramento 
dei battiti del cuore, irregolarità cardiache, sincopi, morte improvvisa, ecc. 

Nel territorio dei nervi bulbari devono essere esaminati varii riflessi: 

Il riflesso faringeo di solito è conservato, almeno fino a che la distruzione 
dei muscoli della faringe non è tanto avanzata da impedire qualsiasi contrazione. 

Il riflesso del massetere consiste, com’è noto, in ciò che la percussione o 
lo stiramento del tendine di questo muscolo, a bocca semiaperta, determina 
la contrazione del muscolo stesso e quindi la chiusura delle mascelle. Questo 
riflesso è notevolmente esagerato. 


(1) Oppenheim, Zur Pathologie der chronischen Spinallàhmung; Berliner Geselhchaft fiir Psy- 
chiatrie, 9 maggio 1892. 
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Quanto alle funzioni psichiche, in generale, checché se ne sia detto, si pos¬ 
sono considerare come più o meno colpite. Infatti l’intelligenza è indebolita 
ed è di molto aumentata l’emotività. 

Decorso e forme. — La sclerosi laterale amiotrofica può incominciare in 
modi assai diversi, secondo che i sintomi iniziali si manifestano agli arti supe¬ 
riori, agli inferiori od ai nervi bulbari; è solo più tardi che si sviluppano pro¬ 
gressivamente gli altri sintomi. 

Quando l’inizio si fa dagli arti superiori, ci troviamo anzitutto in presenza 
di fenomeni d’amiotrofìa locale, come abbiamo visto, in corrispondenza delle 
mani (interossei, eminenze tenare ed ipotenare). 

Quando invece sono presi per primi gli arti inferiori, gli ammalati presen¬ 
tano anzitutto i sintomi di una paraplegia spasmodica più o meno intensa, e 
non esiste, per così dire, amiotrofìa. 

Finalmente, se i fenomeni iniziali sono i bulbari, possiamo trovarci davanti 
il quadro di una paralisi bulbare pura senza atrofia notevole da parte delle 
mani, nè paraplegia spasmodica appariscente. 

Diagnosi. — Si capisce come un osservatore non prevenuto, di fronte ad 
aspetti clinici così diversi, possa credere di aver a fare con tre malattie distinte, 
mentre in realtà non si tratta che di una sola. Fu un errore di questo genere, 
noi crediamo, quello commesso da Leyden, quando volle erigere a ente mor¬ 
boso distinto la paralisi bulbare progressiva, la quale, in fondo, non è che la 
sclerosi laterale amiotrofica a inizio bulbare. 

È adunque essenzialmente necessario, per istabilire la diagnosi di sclerosi 
laterale amiotrofica, di prendere in considerazione speciale le malattie che 
hanno analogie con una di queste tre forme. 

A. Riguardo alla forma in cui il fenomeno predominante è l’amiotrofia, 
la diagnosi dovrà farsi colle affezioni seguenti: 

L’atrofia muscolare attribuita alle polinenriti : in essa troveremo pure l’inizio 
dalle estremità, l’atteggiamento “ ad artiglio la presenza di contrazioni fibril¬ 
lari, certe reazioni elettriche analoghe; insomma la semplice ispezione dell’am¬ 
malato spesso non permetterà di sceverare le due affezioni. Per arrivarci 
terremo conto del fatto che, nelle polineuriti, i disturbi della sensibilità, senza 
essere costanti, sono più frequenti e più accentuati che nella Malattia di 
Charcot. Ma il vero mezzo di diagnosi consisterà nella ricerca dei riflessi ten¬ 
dinei. Si sa infatti che nelle polineuriti, in via generale, i riflessi tendinei sono 
diminuiti od aboliti, mentre nella sclerosi laterale amiotrofica sono conside¬ 
revolmente esagerati. 

Così pure, in certi casi del resto rarissimi di miopatia progressiva primitiva, 
nei quali le estremità superiori presentano atrofia muscolare ed anche la mano 
ad artiglio al pari della sclerosi laterale amiotrofica, la diagnosi si farà dalla 
diminuzione o mancanza dei riflessi tendinei. 

In realtà, una vera difficoltà diagnostica esiste solo quando si tratta di 
amiotrofìe, coi riflessi tendinei aumentati. Tra le amiotrofìe di questo genere, 
notiamo specialmente: 

La siringamielia, che risconosceremo dall’esistenza di disturbi speciali della 
sensibilità (termoanestesia) e di disturbi trofici cutanei, come il male perfo¬ 
rante, il patereccio, ecc. 

La pachimeningite cervicale ipertrofica; in essa l’atteggiamento delle mani 
è piuttosto quella “ di predicatore „ (Charcot, Joffroy); inoltre, quando questa 


Sclerosi laterale amiotrofica 


335 


forma di meningite spinale è dovuta a lesioni ossee, si constata una defor¬ 
mazione del rachide; finalmente, nella maggior parte dei casi, si manifestano 
dolori pseudonevralgici con ispeciali caratteri. 

L’amiotrofia generalizzata, consecutiva a certe poliartriti infettive: in gene¬ 
rale, quest’amiotrofìa interesserò un maggior numero di muscoli di quella 
della sclerosi laterale amiotrofica e sarò molto più accentuata nei muscoli 
degli arti inferiori: l’atteggiamento “ ad artiglio „ è meno comune e meno 
completo. Infine, la diagnosi si deciderò mediante la ricerca delle varie artriti 
o artropatie e assai spesso dalla preesistenza di una blennorragia. 

B. Riguardo alla forma, in cui il fenomeno predominante è la paraplegia 
spasmodica, la diagnosi dovrò farsi con: 

La tabe dorsale spasmodica; parecchie volte, infatti, dei casi di sclerosi 
laterale amiotrofica furono considerati come appartenenti alla tabe dorsale 
spasmodica; questo errore dipende in gran parte dal malinteso che ha regnato 
per lungo tempo intorno al modo di intendere quest’ultima malattia. Se si 
accetta l’opinione esposta in questo Trattato, che cioè la tabe dorsale spasmo¬ 
dica sia sempre una malattia congenita, ciò solo basterebbe per distinguerla 
dalla malattia di Charcot. Dal punto di vista puramente obiettivo potremmo 
fondarci sulla mancanza dell’amiotrofia e delle contrazioni fibrillari dei muscoli. 

Le mieliti trasverse sono spesso accompagnate da disturbi degli sfinteri; 
inoltre, le parti situate al di sopra della lesione midollare non presentano nessun 
disturbo funzionale. Non è così nella malattia di Charcot, nella quale, infatti, 
la rigidità muscolare, pur essendo predominante negli arti inferiori, si mani¬ 
festa anche nei superiori. Inoltre, nelle mieliti trasverse, vi sono molto spesso 
disturbi della sensibilità o dolori. 

La sclerosi a piastre può esser confusa colla malattia di Charcot, sia quando 
si presenta sotto forma di paraplegia spasmodica, sia quando, cosa rarissima, 
prende la forma amiotrofica. I sintomi della sclerosi a piastre sono tanti, che 
sarebbe da maravigliare se, cercando bene, non se ne trovasse qualcuno per 
rischiarare la diagnosi. 

C. Riguardo alla forma, in cui i fenomeni predominanti sono di natura 
bulbare, la diagnosi dovrà farsi con: 

Le paralisi bulbari acute: in queste, gli accidenti compaiono in modo più 
brusco e la loro gravità è spesso tale che l’esito fatale ha luogo in pochi 
giorni. 

Le paralisi bulbari croniche: esse non presentano di solito un decorso così 
chiaramente progressivo, ed è raro che colpiscano un numero così grande di 
muscoli ed in modo tanto simmetrico, come le manifestazioni bulbari della 
sclerosi laterale amiotrofica. 

La paralisi pseudobulbare di origine cerebrale è accompagnata di solito da 
un certo grado di emiplegia uni- o bilaterale; compare quasi sempre in seguito 
ad accidenti apoplettiformi; infine, in quest’affezione, il riflesso faringeo è il 
più spesso abolito, mentre invece esiste nella sclerosi laterale amiotrofica. 
Quanto io dico qui ora è però in contraddizione con ciò che generalmente si 
insegna. 

Prognosi. — La prognosi della malattia di Charcot è delle più gravi; la 
morte avviene sempre in seguito al progredire dell’affezione, ed anche nei 
casi in cui sembra dovuta ad una malattia intercorrente, questa deriva di 
solito da disturbi provocati dalle alterate funzioni del sistema nervoso (polmo¬ 
nite da deglutizione). L’esito fatale ha luogo generalmente per l’intermediario 
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del cuore o del polmone, ora in seguito a una dispnea intensa, ora in seguito 
ad una sincope; sembra che entrambi gli accidenti si debbano riferire ad una 
lesione dei nuclei dello pneumogastrico. 

La durata della sclerosi laterale amiotrofica è varia; in via generale si può 
fissarla in diciotto mesi o due anni; qualche volta però la morte avviene 
molto più presto: in tre, sei mesi; — altre volte invece più tardi, dopo tre 
o quattro anni. Il modo di inizio pare abbia influenza, però solo fino ad 

un certo punto, sul de¬ 
corso della sclerosi laterale 
amiotrofìca; così la forma 
bulbare sembra che sia più 
rapidamente mortale della 
forma amiotrofìca e, in 
ispecial modo, della forma 
caratterizzata dalla para¬ 
plegia spasmodica. 


Anatomia patologica. 
— Le lesioni della sclerosi 
laterale amiotrofìca pos¬ 
sono interessare non sol¬ 
tanto il midollo ed il bulbo, 
ma anche il cervello ed 
il sistema neuromuscolare 
periferico. 


Fig. 67. — Corno anteriore normale con le sue cellule ganglio- 
nari e la rete di fibre che, coll’ematossilina di Weigert, 
assume una tinta oscura (figura semischematica). 


I. Midollo. — A. So¬ 
stanza grigia delle corna 
anteriori. — Le lesioni in 
corrispondenza della so¬ 
stanza grigia delle corna 

anteriori consistono, non soltanto nell’acroma delle grandi cellule ganglionari 
e nella scomparsa di un certo numero di esse, ma anche nelle alterazioni più 
o meno marcate delle altre parti costituenti della sostanza grigia delle corna 
anteriori e specialmente delle fibre nervose che normalmente vi si trovano 
in grande abbondanza. Queste alterazioni fanno sì che nella sclerosi laterale 
amiotrofìca, le corna anteriori colorate col metodo di Weigert assumono una 
tinta molto meno intensa che nel midollo sano, e il loro colore chiaro con¬ 
trasta con quello delle corna posteriori, che hanno pressoché interamente 
conservato la loro colorazione normale. 


B. Sostanza bianca. — a). È colpito specialmente il fascio piramidale , ed 
in modo essenzialmente sistematico, poiché non soltanto il fascio piramidale 
crociato, ma anche il fascio piramidale diretto sono la sede di una degene¬ 
razione molto profonda. 

b) La massa dei fasci antero-laterali presenta pure alterazioni notevoli, 
cosicché la zona di sclerosi nel cordone laterale è molto più estesa del terri¬ 
torio del fascio piramidale crociato propriamente detto; questa estensione alle 
parti extrapiramidali del cordone antero-laterale è del resto molto più pro¬ 
nunciata alla regione dorsale e alla cervicale. La disseminazione delle lesioni 
appare pure chiarissima, quando si cerchino i corpi granulosi in corrispondenza 
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delle fibre colpite dalla degenerazione nel dominio del cordone laterale e del 
cordone antero-laterale; infatti si trovano corpi granulosi non solo nel ter¬ 
ritorio dei fasci piramidali diretto e crociato, ma anche, sebbene in quantità 
minore, nello spazio che si stende in avanti del fàscio piramidale crociato. 

c) I cordoni di Goti hanno un aspetto caratteristico, che non è punto simile 
alla sclerosi degli altri fasci bianchi ora accennati e se ne distingue special- 

mente per la mancanza di corpi granulosi; questo aspetto anormale consiste 
nella tinta più intensa che 

prendono i cordoni stessi, se 
colorati col carmino e nella 
tinta più chiara che prendono, 
quando sieno colorati coll’e- 
matossilina di Weigert. I risul¬ 
tati forniti da queste due 
colorazioni sembrano indicare 
che vi sia, se non la scom¬ 
parsa delle guaine mieliniche, 
almeno un’ alterazione delle 
guaine stesse e probabilmente 
anche un po’ di iperplasia del 
tessuto interstiziale. Può darsi 
che queste modificazioni nel¬ 
l’aspetto dei fasci di Goll siano 
dovute (?) a lesioni delle 
“ cellule del cordone poste¬ 
riore „ situate nella sostanza 
grigia. 


II. Bulbo. — A. Sostanza 
grigia. — Sono colpiti dal pro¬ 
cesso degenerativo special- 
mente i nuclei motori e fra 
essi, in ispecial modo, è col¬ 
pito quello dell’ipoglosso; sa¬ 
rebbe però alterato soltanto 
nucleo di Roller e le grandi 
bero intatte (Muratoff). 


Fig-. 68. — Corno anteriore in un caso di sclerosi laterale 
amiotrofica. Si nota la mancanza della maggior parte 
delle cellule nervose e l’atrofìa di qualche altra; in se¬ 
guito alla scomparsa di una parte delle fibre nervose 
l’ematossilina di Weigert non dà più al corno anteriore 
una tinta così oscura come normalmente (figura semi¬ 
schematica). 


il nucleo principale di questo nervo, mentre il 
cellule sparse lungo le fibre radicolari rimarreb- 


Quando è colpito il nucleo motore del trigemino si osserva la perdita del 
movimento di lateralità delle mascelle, sul quale sintomo ha tanto giustamente 
insistito Duchenne di Boulogne. 


Le lesioni possono interessare anche il nucleo del facciale e il nucleo poste¬ 
riore dello pneumogastrico (Muratoff). 

Quanto ai nuclei dei muscoli oculari, essi restano sempre indenni. 

B. Sostanza bianca. — I segni più chiari della degenerazione si riscontrano 
anche qui nelle fibre del fascio piramidale, ma bisogna notare che, nella maggio¬ 
ranza dei casi, soltanto un ristretto numero di queste fibre è interessato dal 
processo morboso; la sua intensità non sembra che giunga a un grado così 
elevato nel bulbo come nel midollo; talora anzi se ne constata resistenza nelle 
parti inferiori del bulbo e viene poi a mancare [og-ni lesione] nelle parti 
superiori. 


Anche il fascio longitudinale posteriore, le fibre del rafe come pure alcune 


22. — Tr. Med. — Mal. intrinseche Midollo spinale, VI, p. l a . 
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fibre del nastro di Reil (Roth, Muratoti*), parteciperebbero alle alterazioni 
(Muratoti). 



Fig. 69. — Sezione del midollo in un caso di sclerosi laterale amiotrofica, disegnata e comunicataci 
da G. Marinesco, — 6° paio cervicale. — La degenerazione occupa assai nettamente il fascio 
piramidale diretto, il fascio piramidale crociato, e, sebbene in grado minore, la zona interme¬ 
diaria del fascio laterale. Si noti in ispecial modo la tinta biancastra del corno anteriore, la 
quale indica uua notevolissima diminuzione del numero delle fibre che costituiscono la rete 
nervosa del corno stesso; nel corno posteriore, invece, questa rete sembra che abbia conservato 
il suo colore normale. 



Fig. 70. — Sezione del midollo in un caso di tabe volgare, in cui le maggiori lesioni si trovavano 
nella regione dorso-lombare, disegnata e comunicataci da G. Marinesco. — Si noti la scomparsa 
quasi completa della rete delle fibre nervose nel corno posteriore e si paragoni questa sezione 
con la fig. 69 che rappresenta uua sezione in un caso di sclerosi laterale amiotrofica, nella 
quale, invece, la scomparsa della rete delle fibre nervose è nettamente limitata al corno 
anteriore. 


III. Protuberanza. — In corrispondenza della protuberanza si trovano, in 
certi casi, non sempre, delle fibre alterate, che risiedono all’incirca alla parte 
media del piano inferiore; nelle sezioni per congelazioni esistono, in questi 
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casi, in iscarso numero, anche dei corpi granulosi; però non c’è paragone fra 
l’intensità del processo morboso 
e quella della degenerazione con¬ 
statata nel midollo. 


IV. Peduncolo. — Le lesioni 
occupano chiaramente il terri- * 
torio del fascio piramidale, ma 
non si trovano in tutti i casi. 


V. Cervello. — Dobbiamo a 
Koschewnikow la prima descri¬ 
zione delle alterazioni delle fibre 
intracerebrali del fascio pirami¬ 
dale nella sclerosi laterale amio- 
trofìca; egli aveva adoperato il 
metodo delle dissociazioni mul¬ 
tiple. Poco dopo, P. Marie, ser¬ 
vendosi del metodo delle sezioni 
per congelazione, potè seguire 
la degenerazione di queste fibre 
in tutta l’altezza del loro decorso 
dalla corteccia cerebrale fino al 
midollo lombare, passando per la sostanza bianca delle circonvoluzioni, pel 
centro ovale, per la porzione piramidale della capsula interna (due terzi ante¬ 
riori del segmento posteriore di 
questa capsula) e giungendo fino 
ai peduncoli e alla protuberanza. 

Ma le lesioni delle circon¬ 
voluzioni nella sclerosi laterale 
amiotrofìca non colpiscono sol¬ 
tanto le fibre del fascio pirami¬ 
dale: esse possono essere con¬ 
statate, in qualche caso, anche 
El nella sostanza grigia delle circon¬ 
voluzioni motrici e specialmente 
nelle grandi cellule piramidali ; 
queste sono più scarse e pre¬ 
sentano un’atrofia dei loro pro¬ 
lungamenti (P. Marie, Charcot e 
P. Marie, Koschewnikow). 


A 

Fig. 71. — Sezione della regione cervicale in un caso 
di sclerosi laterale amiotrofìca. Le parti sclerosate 
sono tanto più bianche quanto più sono alterate : — 
B, sclerosi nel fascio laterale sorpassante di molto i 
limiti del fascio piramidale crociato; — C, fascio 
piramidale diretto: — A, leggera sclerosi nei fascii 
di Goll. Le lesioni della sostanza grigia non furono 
disegnate. 


Fig. 72. — Lo stesso midollo della fig. 71, regione dor¬ 
sale. Le stesse lettere. D, cordone antero-laterale che 
presenta pure un certo grado di sclerosi; questo 
fascio è alterato anche nella regione cervicale. Le 
lesioni della sostanza grigia non furono disegnate. 


Natura. Eziologia. —E molto 
difficile farsi un concetto della 
natura della sclerosi laterale 
amiotrofìca; la localizzazione 
assai netta delle lesioni alle fibre 


del fascio piramidale, dalla loro 
origine (grandi cellule piramidali delle circonvoluzioni motrici) fino alla loro 
porzione terminale (midollo lombare) sembrerebbe indicare che è su di esse 
che si hanno le alterazioni essenziali; ma, in tal caso, non si potrebbe spiegare 
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perchè, in un certo numero di osservazioni, le lesioni delle fibre piramidali 
compaiano soltanto a cominciare dalla regione inferiore del bulbo e manchino 

invece nella protuberanza e nei pe¬ 
duncoli. Quanto alla degenerazione 


Fig. 73. — Lo stesso midollo della fig. 71, regione 
lombare. Il fascio piramidale crociato è ancora 
molto alterato; del resto le lesioni oltrepassano 
alquanto il territorio di questo fascio. Le lesioni 
deila sostanza grigia non furono disegnate. 


constatata nella regione interme¬ 
diaria del cordone anlerolaterale, 
essa non si può spiegare colla dege¬ 
nerazione delle fibre piramidali. E 
molto probabile che, nella massima 
parte, le lesioni del fascio laterale 
nascano in luogo e siano prodotte 
da una poliomielite interessante non 
soltanto le cellule motrici, ma anche 
le “ cellule del cordone laterale „ 
situate nella sostanza grigia mi¬ 
dollare. 

Per quale influenza si manifesta 
questo processo morboso? Non ne 
sappiamo assolutamente nulla. 


Si tratta di una specie di disso¬ 
luzione spontanea di uno o più sistemi anatomici, oppure l’alterazione di questi 
diversi gruppi di cellule nervose dipende da una causa generale? Sono questioni 


Fig. 74. — Sezione in corrispondenza della 2 a lombare, in un caso di sclerosi’laterale amiotrofica, 
disegnata e comunicataci da G. Marinesco. — a , fascio fondamentale del cordone antero-late- 
rale atrofico, lesione probabilmente in rapporto dell'alterazione delle cellule d’origine di questo 
fascio, situate nella sostanza grigia midollare (non può trattarsi di una lesione del fascio pira¬ 
midale diretto, perchè questo fascio non discende solitamente fino alla regione lombare): — 
b, fascio piramidale crociato profondamente degenerato; — c , corno anteriore povero di cellule 
e di fibre nervose: la lesione interessa specialmente la porzione antero-iuterna di questo corno 
ed è più accentuata a destra che a sinistra. 

che, per ora, non si possono risolvere. Si potrebbe anche supporre che sieno 
lesioni primitivamente vascolari, le quali, influendo sulla sostanza grigia del 
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midollo e delle circonvoluzioni, dànno luogo a degenerazione degli elementi 
nervosi ? 

Quanto all’eziologia, sulle cause della sclerosi laterale amiotrofica manca 
assolutamente ogni notizia; sembra che l’eredità sia fuor di questione; le diverse 
malattie infettive non pare che abbiano un’influenza diretta ed immediata. 



Fig. 75. — Sezione dei peduncoli cerebrali in un caso di sclerosi laterale amiotrofica. — G, fibre 
del III 0 paio; — B, cellule della sostanza nera di Soemmering; — A, piano inferiore del pedun¬ 
colo; — D, corpi granulosi, situati nella regione mediana del piano inferiore del peduncolo. — 
Questi corpi granulosi esistevano anche nel peduncolo dal lato destro: non furono indicati 
soltanto per semplificare il disegno (figura semischematica). 


Tutto quello che si può dire è che si tratta di una malattia della seconda 
metà dell’età adulta, il cui inizio cioè avviene di solito fra i trentacinque e i 
cinquant’anni. I casi in cui si sarebbe manifestata nell’infanzia sono assai dubbii 
per non dire erronei. Forse il sesso femminile è colpito un po’ più spesso del 
maschile. [V. pure Rovighi e Melotti, Lumbroso, ecc. (S.)]. 

Cura. — Si esperimentarono senza vantaggio le cure più diverse. Il metodo 
rivulsivo è ancora quello che sembra più logico. Quanto all’elettrizzazione dei 
muscoli, può darsi che sia più nociva che utile. 

Sclerosi a piastre. 

Storia. — Le piastre di sclerosi erano già note ad alcuni anatomo-patologi 
(Gruveilhier, Carswell, Rokitansky, ecc.), che le avevano anche disegnate nei 
loro Trattati, ma la sclerosi a piastre deve la sua esistenza alla descrizione che 
ne fecero Gharcot e Vulpian nel 1866. Infatti le osservazioni di questa malattia, 
che erano state pubblicate prima dei lavori di Gharcot e Vulpian, erano rimaste 
isolate ed i loro autori (Turck, Frerichs, Rindfleisch, Leyden, ecc.) non erano 
giunti a costituire con questi dati un’entità morbosa. Il grande merito di ciò 
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spetta ai due medici francesi. I loro allievi portarono importanti contributi 
all’opera dei maestri (Ordenstein 1867, Bourneville e Guérard 1869, Lionville, 
Magnan, Joffroy). Il movimento ebbe seguito anche all’estero e possiamo citare, 
fra i molti altri, i lavori di Scinde, di Leube, di Ebstein, di Buchwald, di 
Westphal, di Jolly, di Moxon, [di Rovighi (a), di L. Bordoni, di G. Geni], ecc. 
Dal 1866 in poi, Gharcot ritornò a più riprese sui diversi punti di questa 
malattia, e fra le tesi da lui inspirate dobbiamo citare quelle di Bouicli e di 
Babinski. In Germania, Uhthoff, Oppenheim e Freund contribuirono pure a 
completare in direzioni speciali la descrizione clinica della sclerosi a piastre. 

Sintomi. — Si dividono generalmente in cerebrali , bulbari e spinali. 


I. — Sintomi spinali. 

A. Motilità. — I disturbi feW andatura sono frequenti e presentano carat¬ 
teri speciali. Talora sono di natura francamente spasmodica e in questo caso 
si osserva un’andatura più o meno simile a quella della tabe dorsale spasmo¬ 
dica, vale a dire, le gambe sono avvicinate e i piedi portati in dentro; quando 
l’ammalato cammina dura una gran fatica a staccare il piede dal suolo e le 
dita vi strisciano sopra, donde il rumore caratteristico di questa specie d’an¬ 
datura. In questi ammalati notiamo inoltre un’esagerazione spesso conside¬ 
revole dei riflessi tendinei e l’esistenza del clono del piede. E questa la forma 
di andatura cosidetta spasmodica , la quale è pure una di quelle che si osser¬ 
vano più di frequente. 

Quanto all’andatura cerebellare pura propriamente detta, si osserva molto 
meno spesso; essa consiste specialmente in ciò che gli ammalati sono colpiti 
da una specie di titubazione più o meno analoga a quella che ha luogo nel 
corso delle malattie dell’orecchio medio od interno, e, meglio ancora, delle 
affezioni del cervelletto, donde il nome di andatura cerebellare. Gli individui 
che la presentano vanno in preda ad una incertezza speciale quando vogliono 
camminare o qualche volta anche semplicemente star ritti; tengono le gambe 
divaricate e procedono a passi piccoli, pesantemente come un bambino che 
impari a camminare, o meglio come un uomo ubbriaco (andatura da ubbriaco), 
a zig-zag, durando una difficoltà spesso considerevole a voltarsi d’un tratto ; 
raggiungono allora lo scopo facendo in sito dei piccoli passi. In questi amma¬ 
lati i riflessi rotulei non sono esagerati, anzi sono forse indeboliti. 

L’andatura a forma cerebello-spasmodica è senza dubbio la più frequente 
di tutte, e venne descritta specialmente da Gharcot. In questa forma si osserva 
una mescolanza dei diversi caratteri dell’andatura spasmodica e della cerebel¬ 
lare. Come nella prima vi è una esagerazione dei riflessi rotulei con clono 
del piede e rigidità più o meno accentuata delle gambe, specialmente nel senso 
dell’estensione; si trovano inoltre gli elementi della seconda forma, cioè insta¬ 
bilità della stazione eretta, titubazione, tendenza a camminare a zig-zag. Senza 
essere esclusiva della sclerosi a piastre, l’andatura cerebello-spasmodica è 
molto caratteristica di questa affezione. 

Talora gli ammalati non sono in grado di camminare, tanto è pronunziata 
la paraplegia spasmodica da cui sono colpiti; gli arti inferiori possono allora 


(a) [Sclerosi multipla del midollo spinale complicata a micosi; Riv. sper. di Freniatria , ecc., 
pag. 277, 1884 (S.)]. 
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presentare una rigidità considerevole, simile a quella che si manifesta in certi 
casi di mielite trasversa. 

Gli arti superiori sono raramente presi in grado uguale, la loro contrattura 
è pure rara e i fenomeni spasmodici che presentano consistono specialmente 
nell’esagerazione dei riflessi tendinei. 

Sebbene in generale la paralisi propriamente detta non faccia parte del quadro 
sintomatico della sclerosi a piastre, è abbastanza frequente (3 volte su 13 casi) 
di veder sopravvenire un’emiplegia. Questo sintomo fu studiato specialmente 
da Babinski e da Bianche Edwards. Si vedrà, del resto, parlando della diagnosi, 
che non si debbono considerare come organiche tutte le emiplegie che com¬ 
paiono negli individui colpiti da sclerosi a piastre, in quantochè possono dipen¬ 
dere anche dall’isterismo, e le due varietà sono molto difficili a distinguersi 
l’una dall’altra. Sembra infatti che l’emiplegia organica presenti come l’emiplegia 
isterica una tendenza a non essere che transitoria. Quanto ai caratteri obbiet¬ 
tivi di questo sintomo è difficile indicarli anche per la confusione che venne 
fatta fra queste due varietà, per modo che la maggior parte delle osservazioni 
fatte già da qualche anno, nelle quali si parla di emiplegia durante la sclerosi 
a piastre, non si possono utilizzare, non sapendosi di qual natura fossero tali 
emiplegie. Secondo Bianche Edwards, l’emiplegia nella sclerosi a piastre 
sopravverrebbe di solito dopo un attacco apoplettico e non sarebbe raro di 
vederla cessare e ricomparire a diverse riprese, sia sempre dallo stesso lato, 
sia alternativamente da un lato e dall’altro; qualche volta sarebbe accompa¬ 
gnata da paralisi facciale (nuova confusione possibile con l’emispasmo glosso- 
labiale dell’isterismo) ; in un certo numero di casi si sarebbe constatata la 
concomitanza di un’afasia. 

Ma questi sono fenomeni che non fanno parte integrante della sintomato¬ 
logia dell’affezione di cui ora ci occupiamo: un sintomo invece che può essere 
annoverato fra i più patognomonici è il tremore. 

Il tremore dellasclerosi a piastre offre questo di particolare che è intenzionale 
e massivo. 

E intenzionale , vale a dire, mentre non si manifesta mai quando il corpo 
è in riposo, compare soltanto nei movimenti volontarii. E questo un carattere 
sul quale Gharcot richiamava in modo speciale l’attenzione. Il tremore com¬ 
pare non solo quando l’ammalato cerca di afferrare qualche oggetto o di 
portare qualche cosa alla bocca, ma anche, nei casi molto gravi, quando non 
è abbastanza bene sostenuto sul letto o sulla sedia e si trova perciò obbligato 
a fare uno sforzo per mantenere l’equilibrio: è, insomma, un tremore inti¬ 
mamente legato all’attività muscolare, qualunque sia lo scopo di questa, movi¬ 
mento o conservazione di un atteggiamento preso. 

E massivo , vale a dire, che un arto intiero, il tronco, il capo, sia con altre 
parti, sia da soli, sono presi dalle oscillazioni. Avviene quindi tutto il contrario 
che nella maggior parte degli altri tremori, che si potrebbero chiamare 
“ segmentarii „ in quanto non interessano che una piccola parte di un arto 
(la mano, le dita). Inoltre, il tremore della sclerosi a piastre è soprattutto un 
tremore che parte dalla radice dell’arto, mentre la maggior parte degli altri 
tremori interessano specialmente la periferia. 

Questo tremore non rimane del resto localizzato agli arti; si constata anche 
nel tronco e nel capo, sia durante i movimenti del corpo (per esempio nello 
alzarsi dalla posizione supina a sedere), sia nei movimenti degli arti, special- 
mente quando la meta di questi movimenti è la testa. Così, se ordiniamo 
all’ammalato di portare un bicchiere alle labbra, la sua testa è presa da 
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oscillazioni antero-posteriori rapide e violente che ora avvicinano ora allon¬ 
tanano la bocca dalla mano che porta il bicchiere. Analogamente, quando si 
ordina all’ammalato di camminare, accade spessissimo che la testa e la parte 

superiore del tronco sieno animati da mo¬ 
vimenti tali d’oscillazione da rendere impos¬ 
sibile l’incesso, anche se le gambe funzionano 
in modo sufficiente (deambulazione vacil¬ 
lante di Oppenheim). 

È poco probabile che il tremore della 
sclerosi a piastre, quando è molto pronun¬ 
ciato, possa essere assolutamente unilaterale, 
come vorrebbero certe osservazioni; nella 
maggior parte di questi casi si tratta molto 
verosimilmente di un tremore isterico disco¬ 
nosciuto. Quello che è certo si è che qualche 
volta il tremore è più accentuato in una 
mano che nell’altra. 

Varie circostanze influiscono sulla pro¬ 
duzione o sulla intensità di questo tremore. 

Abbiamo già visto che è provocato dai mo¬ 
vimenti volontarii e specialmente dai movimenti intenzionali diretti ad uno 
scopo speciale. L’estensione del movimento da eseguire aumenta considere¬ 
volmente l’ampiezza del tremore: nel medesimo senso agiscono l’attenzione e 
le emozioni. È per ciò che, quando si cerca 1’esistenza di questo sintoma, nei 



Fig. 76. — Scrittura di un ammalato 
affetto da sclerosi a piastre (riparto 
di Gharcot). 



Fig. 77. — Schema del tremore nella sclerosi a piastre (secondo Gharcot). — Si vede che, durante 
il riposo, linea AB, non vi è assolutamente nessuna oscillazione. Ma, appena l’ammalato 
comincia ad eseguire un movimento, in B, compare il tremore e aumenta per tutta la durata 
del movimento (BC). 


casi in cui è dubbio, bisogna usare di un accorgimento che consiste nell’or- 
dinare all’ammalato di portare un bicchiere alla bocca. Si colloca il bicchiere 
abbastanza lontano perchè l’individuo sia obbligato a stendere il braccio per 
afferrarlo e a compiere così un movimento esteso; inoltre si ha cura di riem¬ 
pire completamente il bicchiere d’acqua, perchè cosi il timore che Tammalato 
ha di versarne per terra, accresce notevolmente l’intensità del tremito (Charcot). 

B. Sensibilità. — a) Disturbi della sensibilità generale. Questi disturbi 
furono notati in un certo numero di osservazioni antiche, ma e per la loro rarità 
e per la mancanza di caratteri speciali, si ammette che non facciano parte del 
quadro clinico della sclerosi a piastre, e che in questa affezione la sensibilità 
generale si possa considerare, almeno in principio, come intatta. 
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Recentemente Freund (1) di Breslavia, in seguito all’esame minuto di nume¬ 
rosi casi di sclerosi a piastre, è giunto a conclusioni opposte: secondo lui i 
disturbi della sensibilità esisterebbero veramente molto spesso, e, se non 
vengono osservati, sarebbe soltanto perchè sono leggeri, temporanei e mutevoli. 

Fra i disturbi subbiettivi, Freund cita i formicolìi, gli intorpidimenti, le sen¬ 
sazioni anormali di caldo e di freddo, talora veri dolori, o diffusi, o folgoranti, o 
a cintura, che possono quindi simulare in modo più o meno completo quelli 
della tabe. 

Quanto ai disturbi obbiettivi, sono specialmente alterazioni del tatto, del 
senso di pressione, del senso termico e del senso muscolare (queste ultime 
rare); anzi abbastanza frequentemente si osserva anche analgesia, ipoalgesia, 
e iperalgesia alla puntura. Dei casi in cui vi è emi-anestesia, parleremo più 
avanti a proposito della coincidenza dell’isterismo colla sclerosi a piastre; può 
darsi del resto che alcuni dei disturbi obbiettivi o subbiettivi, ora accennati, 
abbiano relazione più o meno diretta coll’isterismo. 

b) Sensibilità speciale (2). — Riguardo ai sensi del gusto e deWodorato 
furono segnalati qualche volta disturbi più o meno pronunciati, ma sembra che 
siano rari e, in ogni caso, poco conosciuti. 

Invece, le alterazioni del senso della vista sono fra le più frequenti e le 
meglio studiate (Gnauck, Parinaud, Uhthoff). 

Possono essere colpite quasi tutte le parti degli organi visivi: muscoli esterni 
dell’occhio, pupilla, papilla, ecc. 

Dal punto di vista diagnostico occupa un posto importantissimo il nistagmo. 
Esso è quasi sempre orizzontale, solo eccezionalmente può essere verticale 
(Uhthoff). Ora è affatto spontaneo e permanente, ora non compare che nei 
movimenti più estesi dell’occhio, quando lo sguardo si trova in una posizione 
forzata; onde la necessità, quando si voglia indagare l’esistenza del nistagmo 
o dei movimenti nistagmiformi, di far guardare l’occhio dell’ammalato quanto 
più sia possibile in dentro ed in fuori. 

Le paralisi dei muscoli dell'occhio non sono estremamente rare nella sclerosi 
a piastre (17 per 100 dei casi, Uhthoff), ed interessano specialmente il motore¬ 
oculare esterno, sia d’un sol lato che di ambedue, ed il motore-oculare comune; 
sono piuttosto paresi che vere paralisi, le quali hanno inoltre i caratteri di 
essere parziali, incomplete e transitorie. Parinaud ha dimostrato che fra i 
disturbi più caratteristici della motilità oculare vi sono le paralisi o paresi dei 
movimenti associati: queste possono interessare nello stesso tempo tutta la 
muscolatura esterna dell’occhio e allora si ha un’oftalmoplegia od un’oftalmo- 
paresi esterna, oppure, il più spesso, sono affetti soltanto i movimenti di late- 
ralità esterna. Queste paresi dànno luogo, dal punto di vista funzionale, a 
diplopia, che per di solito è transitoria come le paresi stesse e si manifesta in 
quelle direzioni dello sguardo che esigono uno sforzo dei muscoli paretici. 

Nemmanco la pupilla , si conserva regolare: ora si trova ineguaglianza 
pupillare, ora una reazione debole, o per la convergenza o per la luce; talora 
invece il riflesso alla luce si fa in modo anormalmente intenso, anche se esiste 
miosi (Parinaud). 


(1) G. S. Freund, Ueber das Vorkommen von Sensibilitàtsstorungen bei multipler Herdsklerose; 
A.rch. f. Pgych XXII. 

(2) Sebbene i disturbi della sensibilità speciale non appartengano ai sintomi spinali, furono 

collocati qui per non interrompere la descrizione dei disturbi della sensibilità nella sclerosi a 
piastre. 
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Non è risparmiata neanche la papilla; i disturbi funzionali dal lato della 
vista consistono, secondo Parinaud, sia in una diminuzione lenta e progressiva 
dell’acutezza visiva dei due occhi, con integrità del campo visivo, ma produ¬ 
zione di un certo grado di discromatopsia per il rosso ed il verde, sia in una 
cecità completa di solilo transitoria e seguita da considerevole miglioramento. 
In questa forma il campo visivo in generale è alterato. Finalmente, in altri 
casi, il disturbo della vista è persistente e vi ha un restringimento irregolare 
del campo visivo senza discromatopsia. 

Le modificazioni del campo visivo nella sclerosi a piastre sono adunque 
tutt’altro che rare. Uhthoff ne descrisse quattro principali varietà: 

A. Scotolila centrale con conservazione della periferia del campo visivo. 

B. Scotolila centrale con contemporaneo restringimento della periferia del 
campo visivo. 

G. Restringimento periferico del campo visivo, che è irregolare, con visione 
centrale relativamente intatta. 

D. Restringimento concentrico regolare analogo a quello delle isteriche (è 
la varietà più rara — 1 volta su 24 casi). 

Oltre che della frequenza del restringimento del campo visivo bisogna tener 
conto della frequenza della discromatopsia (1); aggiungendosi al precedente, 
questo fenomeno contribuisce ad aumentare le analogie fra l’occhio della 
sclerosi a piastre e l’occhio isterico. Secondo Charcot, questa discromatopsia 
avrebbe però, nelle due affezioni, caratteri differenti: nella sclerosi a piastre si 
tratterebbe specialmente di una discromatopsia, nella quale, come in quella 
della tabe, i colori meglio conservati sarebbero il bleu ed il giallo, mentre nello 
isterismo sarebbe conservato meglio il rosso. 

Un altro carattere dei disturbi visivi della sclerosi a piastre è quello di 
essere di solito unilaterali o quanto meno asimmetrici quando sono bilaterali. 

11 loro inizio talora è improvviso, talora progressivo ; in certi casi questi 
disturbi visivi costituiscono la prima manifestazione della sclerosi a piastre, 
in altri casi non vengono in scena che quando essa è già arrivata ad uno stadio 
più o meno avanzato. 

Obbiettivamente, da parte della papilla , si possono constatare alterazioni 
molto evidenti ; secondo Uhthoff, ora essa è completamente atrofizzata e deco¬ 
lorata, ora la decolorazione è incompleta e interessa specialmente la parte 
esterna ; ora sono le parti interne che si presentano più decolorate mentre la 
parte esterna conserva la sua tinta normale; ora, finalmente, si tratta di una 
vera nevrite ottica con iperemia, intorbidamento e proeminenza della papilla, 
vasi turgidi e dilatati, ecc. Quest’atrofia papillare era stata del resto particolar¬ 
mente segnalata da Charcot durante i suoi studi sulla sclerosi a piastre. 

Le alterazioni del fondo dell’occhio sarebbero frequenti (52 per 100 dei 
casi, Uhthoff). 

G. Disturbi viscerali. — È raro che questi disturbi raggiungano un grado 
elevato ; si capisce però che, quando le piastre di sclerosi sono molto estese 
e si estendono in modo notevole alla sostanza midollare, possono dar luogo 
a disturbi gastrici o genito-urinari diversi. 


(1) Buzzard ha insistito in modo particolare sull’analogia dei disturbi da parte della papilla e 
del campo visivo, comparativamente nella sclerosi a piastre e nell’isterismo; egli crede che in un 
certo numero di casi considerati come appartenenti all’isterismo, si tratti in realtà di una sclerosi 
a piastre non riconosciuta. 
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Fra questi disturbi citeremo Xincontinenza o la ritenzione dell 1 2 urina e delle 
materie fecali , l 'impotenza e inoltre le crisi gastriche , più o meno analoghe a 
quelle della tabe. 

Oppenheim (1), contro l’opinione generalmente ammessa, ritiene questi 
disturbi come frequenti. 11 suo allievo Kahleyss (2) giunge fino a considerarli 
come facenti parte della sintomatologia ordinaria della sclerosi a piastre. 
Secondo lui, comparirebbero non soltanto nel periodo terminale, ma anche 
nel corso dell’affezione, e dichiara che sarebbe raro trovare un caso in cui 
siano mancati completamente per tutta la durata della malattia. 

D. Disturbi trofici. — Meno frequenti ancora dei disturbi viscerali sono i 
disturbi trofici della sclerosi in piastre: tuttavia in qualche caso si poterono 
constatare i seguenti: 

Alterazioni delle unghie analoghe a quelle che si vedono in certi tabici 
(Domecq-Turon) ; 

Escare alle natiche , però, di solito, specialmente nel periodo finale; 

Un'amiotro/ia interessante un numero più o meno grande di muscoli, 
specialmente i muscoli della mano e, fra questi, gli interossei, talora abbastanza 
generalizzata da simulare la sclerosi laterale amiotrofìca (Pitres, Déjerine, 
Skolosubow). 


II. — Sintomi bulbari. 

Fra i sintomi appartenenti a questa categoria, furono segnalati : 

Disturbi della masticazione e della deglutizione; questi fenomeni però sono 
molto rari. 

Tremore della lingua , che presenta modalità diverse: ora è un vero tremore 
fibrillare (nel qual caso non è del tutto certo che si tratti di pura sclerosi a 
piastre), ora sono piuttosto scosse irregolari nei movimenti intenzionali della 
lingua, donde la difficoltà di tenerla allungata fuori della bocca. 

La glicosuria venne osservata più volte, e di solito è attribuita (Richardière, 
Bianche, Edwards) all’esistenza di piastre sclerose in corrispondenza del quarto 
ventricolo, nella regione dove la puntura determina il passaggio dello zucchero 
neU’urina. 

La poliuria , che si vede pure qualche volta, sembra abbia una causa 
analoga. 


III. — Sintomi cerebrali. 

I disturbi della favella costituiscono uno dei sintomi più caratteristici della 
sclerosi a piastre, tanto per la loro frequenza quanto per il loro modo di 
presentarsi veramente singolare. 

Ciò che distingue questi disturbi della favella si è che la voce è, per così 
dire, spasmodica ; si sente che, durante remissione delle parole, tutta la musco¬ 
latura dell’apparecchio faringo-laringeo è in istato di contrazione intensa, 


(1) Oppenheim, Charité-Annalen y 1888. 

(2) Kahleyss, Ueber das Verkalten der Blasen und Mastdarmfunktion bei der disseminirten 
Sklerose ; Inaugurai Dissertation, Berlino 1890. 
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donde il timbro speciale che prende la voce, come se l’ammalato fosse costretto, 
per parlare, a fare uno sforzo dei più violenti. 

A causa di questo sforzo continuo, la parola presenta inoltre un’estrema 
monotonia, e, siccome ogni sillaba rende necessaria come una nuova spinta 
dell’ammalato, appare scandita. Loquela spasmodica , monotona e scandita, 
sono questi i tre principali caratteri che distinguono gli individui colpiti da 
sclerosi a piastre. 

Alcuni autori (von Krzwicki(l), Gollet) (2) hanno pure segnalato un tremore 
delle corde vocali, che presenta le maggiori analogie col tremore intenzionale 
degli arti. 

I disturbi intellettuali fanno parte integrante del quadro clinico della sclerosi 
a piastre? La risposta a questa domanda è analoga a quella che si può dare 
a proposito dei disturbi sensitivi e dei disturbi viscerali. Se per disturbi intellet¬ 
tuali s’intendono soltanto l’alienazione mentale o gli stati vicini, è certo che 
nella sclerosi a piastre sono rari; se invece si fanno entrare in questa cate¬ 
goria tutte le modificazioni, per quanto lievi, che gli ammalati possono pre¬ 
sentare nel loro stato mentale, allora si può dire che i disturbi intellettuali 
sono frequenti. 

Fra questi dobbiamo ricordare in ispecial modo un indebolimento intellet¬ 
tuale, più o meno grave, che arriva talora fino a dare agli ammalati un’espres¬ 
sione stupida ed anche infantile; in certi casi essi diventano apatici, indifferenti 
od anche malinconici. Non si deve del resto fondarsi sull’aspetto di questi 
ammalati per giudicare del loro stato mentale. Così, certuni, per esempio, non 
presentano in realtà che disturbi intellettuali mediocri e tuttavia sono presi 
da accessi di risa folli che farebbero supporre una maggior decadenza dal punto 
di vista psichico. E un vero riso spasmodico, che l’ammalato non può asso¬ 
lutamente moderare, cosicché dura spesso parecchi minuti. Oppenheim lo vide 
perfino così intenso e prolungato da determinare la cianosi della faccia ed 
ispirare paura di asfissia. Qualche volta, ma assai più di rado delle risa, si 
osservano pianti che intervengono senza ragione sufficiente. 

Quanto ai casi in cui si hanno disturbi molto accentuati dell’intelligenza, 
come delirio di grandezza od anche demenza completa, non è punto certo 
che siano sempre casi di sclerosi a piastre ; questi fenomeni si manifestano 
infatti nel corso di altre forme di sclerosi determinata, ma di natura diversa 
dalla sclerosi a piastre tipica. 

Fra i disturbi intellettuali possiamo contare anche la vertigine, che, in certi 
individui, rende la locomozione difficilissima; si tratta di una vertigine d’ori¬ 
gine cerebellare che dipende assai probabilmente dall’esistenza di piastre nel 
cervelletto. Quanto alla vertigine di Ménière (vertigine auricolare), segnalata 
in qualche caso, la si può considerare come rara. 

Finalmente, avvengono qualche volta, nel corso della sclerosi a piastre, 
attacchi apoplettiformi od epilettiformi; i primi sono incomparabilmente più 
frequenti (Gharcot): con o senza prodromi, si ha perdita della coscienza, 
che può terminare più o meno presto in un vero coma; il polso è frequente, 
la temperatura sale a 39°, 40° ed anche 41 grado; di solito l’attacco apoplet- 
tiforme è accompagnato da emiplegia, che persiste poi anche quando lo stato 


(1) Von Krzwicki, Ein Fall von multipler Sklerose des Gehirns und Remarks mit Inteutions- 
tremor dei- Stimmbànder: Deutsche tned. Wochenschr., 24 marzo 1892. 

(2) Collet, Le tremblement des cordes vocales et les troubles de la phonation dans la sclérose 
eu plaques; AnnaUs des maladies du larynx , febbraio 1892. 
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apoplettico è scomparso (in generale dopo 1 a 2 giorni). Questa emiplegia, 
come abbiamo già visto, è transitoria, ma tarda di più a scomparire che non 
l’attacco apoplettiforme che l’accompagnò. Gli attacchi di questo genere, in 
certi ammalati, mancano completamente, in altri si riproducono parecchie 
volte ad intervalli più o meno lunghi, in altri infine causano la morte per la 
persistenza del coma. 


Decorso e forme cliniche. — Il decorso della sclerosi a piastre, almeno 
nella sua forma tipica, comprenderebbe, secondo la descrizione di Gharcot, 
tre stadii: 


Il primo stadio è quello de\Y inizio. Quando l’inizio ha luogo, come accade 
abbastanza spesso, in modo lento, si osserva anzitutto, sia la comparsa di 
sintomi cerebrali, vertigini, cefalalgia, incertezza della deambulazione, sia 
quella di sintomi spinali, e specialmente la paraplegia spasmodica. Poi, a poco 
a poco, l’insieme dei disturbi caratteristici della malattia si completa. Qualche 


volta il fenomeno iniziale è costituito dall’assalto di dolori più o meno intensi 


molto simili a quelli della tabe. — Finalmente, l’inizio può essere brusco ; 
allora consiste sia in un attacco apoplettiforme seguito o no da emiplegia, 
sia in una emiplegia non preceduta da alcun attacco. Qualche volta anche, 
ma più di rado, aprono la scena i disturbi della vista. Questo primo periodo 
può durare un tempo abbastanza lungo, 1, 3, 5 anni e più. 

Il secondo stadio è quello di malattia conclamata; si osservano allora, in 
tutto il loro sviluppo, i sintomi che la costituiscono; tuttavia lo stato generale 
resta buono, e, sebbene l’ammalato, in certi casi, sia pressoché confinato a 
letto, la sua salute non dà nessuna inquietudine. Questo periodo può durare 
anch’esso molto a lungo e di solito per degli anni. 

Il terzo stadio o stadio terminale si svolge in modo più rapido. E caratte¬ 
rizzato da una specie di deperimento generale: i diversi apparati subiscono 
disordini più o meno intensi nelle loro funzioni, l’appetito diminuisce, le dige¬ 
stioni si fanno cattive; compaiono disturbi vescicali; talora gli ammalati sono 
del tutto malandati e non tardano a diventare cachettici. In queste condizioni 
non presentano più nessuna resistenza e soccombono prontamente alPuna 
od all’altra malattia intercorrente, tubercolosi polmonare, polmonite, febbre 
tifoidea o setticemia, che ha per punto di partenza le escare, che talora si 
formano in questo periodo a causa dell’incontinenza dell’urina e delle materie 


fecali. 


Questa decozione è, bene inteso, del tutto schematica. Una volta ammesso 
che la sclerosi a piastre non è una malattia, ma una semplice lesione inter¬ 
venuta durante un’altra malattia, si capisce come sia impossibile descriverle 
un decorso interamente autonomo; le varianti sono quindi frequenti e diverse. 

Così, in certi casi il decorso è cronico con aggravamenti bruschi, oppure 
cronico remittente, interponendosi lunghi periodi stazionarii od anche un 
certo grado di miglioramento, fra gli accessi d’esacerbazione o di progressione 


dei sintomi principali. 

Infine, il miglioramento stabile è tutt’altro che raro e si può anche parlare 
di guarigione (Gharcot, Gatsaras). La possibilità della guarigione fu proclamata 
perla prima volta da Gharcot, il quale dimostrò con parecchi esempi che questo 
esito non è punto eccezionale. Ecco un elemento importantissimo, che non 
deve essere trascurato nel fare la prognosi della sclerosi a piastre, e che con¬ 
tribuisce a renderla un’affezione in complesso molto meno grave di quanto 
lascierebbero credere le prime descrizioni di questa malattia. Vedremo che si 
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dànno certi casi, in cui la malattia abortisce e, dopo aver osservato per qualche 
settimana, soltanto leggieri disturbi della favella, un po’ di tremore e di incer¬ 
tezza della deambulazione, si vedono scomparire completamente questi feno¬ 
meni e prodursi una completa restitutio in integrum. 

La durata della sclerosi a piastre è, per le ragioni anzidette, essenzialmente 
varia: in certi casi può prolungarsi per 15-20 anni e più: in media si può 
ritenere che gli individui colpiti da questa affezione possono ancora vivere 
almeno da 5 a 10 anni. 

Dal punto di vista delle forme possiamo distinguere, secondo la prevalenza 
di questo o di quel gruppo di sintomi, una forma cerebro-spinale , che è la più 
frequente, una forma cerebrale ed una forma spinale; quest’ultima è carat¬ 
terizzata specialmente dalla paraplegia spasmodica. Dobbiamo segnalare in 
particolar modo i casi detti forme fruste, od abortive, o spurie, nelle quali non 
vi è che un sintoma, oppure un sintoma è talmente sviluppato da dominare 
il quadro clinico. 

Diagnosi. — Per quanto caratteristico e patognomonico possa sembrare il 
quadro della sclerosi a piastre nella sua forma tipica, tuttavia questo quadro 
può essere simulato fino a trarre in inganno da qualche altra malattia. 

L 'isterismo è una di quelle affezioni che furono causa del maggior numero 
di errori di diagnosi. Difatti qualche volta questa affezione è accompagnata 
(Souques (1), Dutil) (2) da tutto un insieme di sintomi, che ricorda molto 
davvicino quello che si trova nella più classica sclerosi a piastre: vertigini, 
apoplessia, emiplegia, tremore nei movimenti intenzionali, imbarazzo della 
parola, diplopia. — Per distinguere questi casi da quelli della sclerosi a piastre, 
è assolutamente indispensabile l’esame dei disturbi della sensibilità, giacché, 
come abbiamo visto, questi disturbi sono, in generale, pochissimo importanti 
nella sclerosi a piastre, mentre invece fanno parte dei più caratteristici fra i 
fenomeni isterici. Dovremo inoltre cercare colla massima cura, se esistano o 
meno le stimmate descritte da Gharcot. 

Sgraziatamente questa ricerca non basta sempre per assicurare la diagnosi, 
perchè troppo spesso troviamo degli ammalati, nei quali la sclerosi a piastre 
e 1*isterismo sono associati. È questo un fatto interessantissimo, che fu molto 
bene illustrato nella tesi di G. Guinon (3). La sclerosi a piastre, è, fra le malattie 
organiche del sistema nervoso, una di quelle che servono più spesso da “ agente 
provocatore „ dell’isterismo. — Si capisce come in questi casi possa riuscire 
molto difficile sceverare quanto appartiene all’una o all’altra delle due affe¬ 
zioni, perchè non soltanto esse sono combinate, ma una è anzi direttamente 
dipendente dall’altra. Probabilmente si deve a questa associazione se alcuni 
autori hanno attribuito alla sclerosi a piastre dei fenomeni, come l’emiane- 
stesia, che sono caratteristici dell’isterismo. E pure nell’isterismo che dobbiamo, 
secondo ogni probabilità, cercare la spiegazione dei casi osservati da Westphal, 
nei quali questo autore dice di aver constatato i sintomi della sclerosi a piastre 
la più genuina, mentre all’autopsia non gli riuscì di trovare lesione di sorta, 
che ricordasse davvicino o da lontano quelle che costituiscono questa malattia. 

Anche la malattia di Friedreich può essere facilmente confusa con la scle¬ 
rosi a piastre e lo fu infatti a tutta prima, perchè la maggior parte degli autori 


(1) Sodqdes, Thèse de Paris, 1891. 

(2) Dutil, Thèse de Paris, 1888. 

(3) Georges Guinon, Les agents provocateurs et l’hystérie; Thèse de Paris, 1887. 


Sclerosi a piastre 


351 


non ammettevano che le osservazioni del professore di Heidelberg potessero 
riferirsi ad altra affezione all’infuori della sclerosi a piastre. 

Nella malattia di Friedreich si trovano, infatti, disturbi della deambulazione, 
che ricordano abbastanza bene l’atassia cerebellare, tremore nei movimenti 
intenzionali, lentezza della parola e un nistagmo, che può essere pronunciatis¬ 
simo. Per evitare di confondere queste due affezioni, ci appoggeremo sul fatto 
che, nella malattia di Friedreich, il disturbo dei movimenti è spesso analogo 
a quello della corea, sul fatto che nella malattia di Friedreich non vi sono 
paralisi dei muscoli dell’occhio; inoltre noteremo che in questa affezione esiste 
spesso un grado più o meno accentuato di scoliosi, ed infine che la malattia 
di Friedreich incomincia in età più giovane e colpisce spesso più fratelli e 
sorelle. 

Dobbiamo ancora stabilire la diagnosi differenziale fra la sclerosi a piastre 
e un certo numero di malattie, che, nel caso di prevalenza di uno dei sintomi 
di questa affezione, potrebbero simularla. 

Il tremore della paralisi agitante si distingue in generale molto facilmente 
da quello della sclerosi a piastre; infatti è un tremore ad oscillazioni picco¬ 
lissime, più lento, che si nota specialmente alle mani, è continuo, vale a dire 
non cessa neanche quando gli arti sono in riposo. Bisogna anzi osservare 
che, nella maggioranza dei casi, contrariamente a quanto avviene nella scle¬ 
rosi a piastre, questo tremore diminuisce o scompare nei movimenti intenzio¬ 
nali. Inoltre, gli individui colpiti da malattia di Parkinson presentano un 
aspetto così caratteristico, che basterebbe da solo per impedire ogni errore. 

Quanto al tremore mercuriale , secondo la descrizione di Charcot, esso è 
molto analogo a quello della sclerosi a piastre: lo stesso ritmo, ampiezza 
sovente abbastanza considerevole, provocazione od esagerazione nei movimenti 
intenzionali, sono tutti fenomeni comuni a questo tremore ed a quello della 
sclerosi a piastre. Ma Charcot fa notare che il tremore mercuriale non iscom- 
pare nel riposo che in modo remittente e che, dopo un periodo di sosta, ritorna 
spontaneamente per cessare di nuovo; invece nella sclerosi a piastre il tremore 
non sopravviene mai spontaneamente, ma si manifesta sempre ed esclusiva- 
mente nei movimenti volontari. 

La corea di Sgdenham è accompagnata non da tremore, ma da una serie di 
movimenti che costituiscono piuttosto delle contorsioni ; non occorre adunque 
esporre particolareggiatamente la diagnosi differenziale con questa affezione. 

La corea isterica è specialmente caratterizzata dalla ripetizione di un movi¬ 
mento più o meno complesso, per nulla paragonabile ad un tremore. Inoltre 
si applicherebbero in questo caso i dati indicati precedentemente per la dia¬ 
gnosi differenziale della sclerosi a piastre dall’isterismo. 

I tumori cerebrali e specialmente i tumori con sede nel cervelletto , deter¬ 
minano spesso fenomeni molto analoghi a quelli della sclerosi a piastre, spe¬ 
cialmente la titubazione, la nevrite ottica e il nistagmo; in certi casi più 
rari, questi tumori possono anche essere accompagnati da un tremore più o 
meno accentuato. La diagnosi si farà dall’intensità e dalla persistenza della 
cefalalgia, dalla frequenza dei vomiti, dai caratteri speciali della papilla, dalla 
ordinaria mancanza di fenomeni spasmodici, o almeno di fenomeni spasmodici 
così pronunciati come quelli della sclerosi a piastre. 

Allorquando il fenomeno iniziale è una emiplegia, si può provare una con¬ 
siderevole difficoltà a riferirla alla sua vera causa, perchè si è tentati di attri¬ 
buirla piuttosto a una emorragia cerebrale o a un rammollimento. Secondo 
Charcot, nell’attacco apoplettico dovuto alla sclerosi a piastre, la temperatura 
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sarebbe piu elevata ; si ricorderà inoltre che, in questa affezione, l’emiplegia è 
quasi sempre transitoria. 

In certe forme fruste (abortite) di sclerosi a piastre si è visto che il solo 
sintonia è qualche volta una paraplegia spasmodica: questi casi potranno 
essere confusi con una mielite trasversa o una mielite da compressione , ma in 
queste si riscontreranno quasi sempre dei dolori pseudo-nevralgici e, per la 
partecipazione della sostanza grigia, disturbi nella funzione degli sfinteri. 

Quanto ai casi di sclerosi a piastre simulanti la sclerosi laterale amiotrofica, 
essi sono talmente rari che non avremo da preoccuparci per questa diagnosi; 
basta essere prevenuti della possibilità di commettere l’errore, per trovarci in 
grado di evitarlo. 

Neanche la tabe non è una malattia che simula quella di cui ci occupiamo e 
non si confonderà la deambulazione cerebello-spasmodica con quella atassica, 
anche se esistessero disturbi oculari accentuati, sia da parte della muscola¬ 
tura, sia da parte della papilla. Tuttavia, in alcuni casi di sclerosi combinata , 
la diagnosi potrebbe, a rigore, diventare più ardua. 

Invece un’affezione che offre più di un carattere comune colla sclerosi a 
piastre, è la paralisi generale. In essa infatti vi sono disturbi della loquela, tre¬ 
more, e talvolta una deambulazione pesante ad un tempo e spasmodica. Ma, 
per un orecchio un po’ esercitato, i disturbi della loquela saranno nei due casi 
essenzialmente diversi; i caratteri del tremito saranno pure tutt’altro che 
uguali; infine, i disturbi psichici saranno di gran lunga più gravi nella paralisi 
generale e prenderanno una forma affatto caratteristica. 

Eziologia. — Se si crede agli autori, la sclerosi a piastre potrebbe essere 
prodotta da cause diverse: raffreddamento , strapazzo, eccessi ed anche trau¬ 
matismi (in quest’ultimo caso è però molto verosimile che spesso si sia con¬ 
fuso l’isterismo colla sclerosi a piastre). Recentemente Oppenheim (1) ha 
preteso che le intossicazioni abbiano una gran parte nella sua eziologia; degli 
ammalati ch’egli ebbe in cura, buon numero erano, per la loro professione, 
in contatto più o meno prolungato con certe sostanze tossiche e specialmente 
con sostanze minerali: pittori, incisori, fonditori in rame o in zinco; uno di 
tali ammalati aveva lavorato a lungo in una fabbrica di fosforo. 

La vera causa della sclerosi a piastre e forse la sola sta ne\Vinfezione o 
meglio nelle infezioni (Pietro Marie). Si vede la sclerosi disseminata sopravve¬ 
nire in seguito ad un gran numero di malattie acute (Kahler e Pick), di natura 
eminentemente infettiva. Fra queste malattie, quelle che dànno il maggior 
contingente sono la febbre tifoidea ed il vaiuolo. Possono però produrla anche 
le altre febbri eruttive e specialmente il morbillo e la scarlattina. Si osserva, 
ma più di rado, nel corso della difterite, della pertosse, dell’erisipela, della 
dissenteria, del colèra, del reumatismo cerebrale (Charcot); qualche volta 
anche in seguito alla polmonite [Bordoni], e, forse più frequentemente, in 
seguito alle febbri palustri. Evidentemente però questa enumerazione non si 
potrebbe considerare come completa, e alla lista precedente si potrebbero 
aggiungere altre infezioni (Moncorvo rivendica energicamente l’importanza 
della sifìlide; quanto a me, io non credo che questa infezione abbia una parte 
notevole nella produzione della sclerosi a piastre, almeno quale viene intesa 
in questo articolo). 


(1) Oppenheim, Allgemeines und Spezielles ùber die toxischen Erkrankungen des Nervensystems; 
Beri, hlin , Wochenschr ., 1891, p. 1158. 
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Non si potrebbe dire, per ora, in modo preciso, per quale processo queste 
malattie infettive determinino la sclerosi a piastre. I microbii proprii di cia¬ 
scuna di queste malattie agiranno individualmente sui centri nervosi per deter¬ 
minare la loro alterazione; in una parola, ciascuno dei microbii della febbre 
tifoidea, del vaiuolo, della polmonite, sarà dotato di questa proprietà neuro¬ 
patogena? La stessa varietà delle malattie infettive che possono produrre la 
sclerosi a piastre starebbe contro questa opinione. Può darsi che nel caso 
delle malattie suaccennate, un microbio diverso da quello che è proprio delle 
malattie stesse penetri nell’organismo e porti specialmente la sua azione sui 
centri nervosi; potrebbe trattarsi cioè di un’infezione associata. Questo microbio, 
del resto, potrebbe essere benissimo un patogeno volgare, che in altri individui 
porta la sua azione sopra organi assolutamente diversi, e per la spiegazione di 
questi fenomeni non è punto necessario ammettere l’esistenza di un “ microbio 
della sclerosi a piastre „. 

La sclerosi a piastre è un’affezione che incomincia specialmente nella prima 
metà delVetà adulta , fra i venti e i trentanni. E molto raro che venga in scena 
dopo i trentacinque o i quarantanni. 

Si può trovare nei bambini? — Molti autori l’hanno preteso (Ten Cate 
Hoedemaker, Pierre Marie, Moncorvo, Unger (1), Nolda (2), ecc.); può anche 
darsi che sia vero, ma certo si tratta di una rarità, perchè la maggior parte dei 
casi riferiti dagli autori, ed io confesso qui il mio errore, furono indebitamente 
attribuiti alla sclerosi a piastre, mentre appartenevano piuttosto alla sclerosi 
cerebrale lobare, o alle affezioni meningee, che sono tanto frequenti nei bambini. 

Anatomia patologica. — Si può dire che, non tenendo conto che dell’ana¬ 
tomia patologica, è impossibile trovare due casi di questa malattia che siano 
identici, tanto grande è la irregolarità colla quale sono distribuite le lesioni 
nei centri nervosi. Ma, astrazione fatta dalla topografìa, queste lesioni presen¬ 
tano un certo numero di caratteri comuni. 

Dal punto di vista macroscopico, si trova in qualche caso un po’ di inspes- 
simento od anche di aderenza delle meningi cerebrali; in generale però esse 
sono abbastanza trasparenti da lasciare scorgere le piastre più superficiali. 
Tolte le meningi, si vedono alla superficie delle circonvoluzioni e del midollo 
o sulle sezioni fresche di questi organi, delle piastre più o meno numerose. Tali 
piastre di solito sono più abbondanti nella sostanza bianca che nella grigia, 
ma possono riscontrarsi anche in questa: talvolta una sola piastra comprende 
nel suo perimetro tanto la sostanza bianca quanto la grigia. Si trovano tanto 
nelle circonvoluzioni quanto alla superficie dei ventricoli, e spesso anche nello 
spessore dei grandi ganglii del cervello, ed invadono così il midollo per tutta 
la sua altezza, compreso il filum terminale. Qualche volta le piastre sono 
numerosissime e si contano a centinaia ; altra volta invece, per riconoscerle, 
bisogna cercarle con grande cura. Ora sono appiattite e lenticolari, ora cunei¬ 
formi colla base alla periferia (almeno quelle che risiedono nelle circonvolu¬ 
zioni). Le dimensioni sono svariatissime, da quella di una testa di spillo fino 
a quella di una moneta da due lire. 

La loro colorazione di solito è grigiastra, ardesiaca o grigio-rosea, con 
tendenza a diventare più rosea dopo un po’ di tempo di esposizione all’aria. 


(1) Unger, Wien, 1887; Toplitz u. Deuticke. 

(2) Nolda, Bemerkungen iiber Sclerosis Cerebrospinalis im Kindesalter, ecc.; Correspondenzbl. 
f. Schwtizer Aerzte, 1° marzo 1891. 
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Quando sono poco evidenti, si riconoscono con maggior facilità, tingendo con 
una soluzione di carmino i punti dove si cercano: fissando il carmino, appaiono 






Fig. 78. — Sezioni del midollo in un caso di sclerosi a piastre (Charcot). 

Le parti nere sono quelle che furono invase dalle piastre di sierosi. 

allora con una tinta intensa. Così pure quando i pezzi sono stati per due o 
tre settimane nelle soluzioni di bicromato, le piastre assumono una colora¬ 
zione marrone, più intensa di quella del tes¬ 
suto circostante e allora si distinguono al primo 
colpo d’occhio. 

Le piastre possono non essere limitate ai 
centri nervosi, ed occupare anche le radici 
rachidiche ed i nervi bulbari. 

Coll’aiuto del microscopio e su preparazioni 
colorate, si riconosce facilmente l’aspetto par¬ 
ticolare che hanno queste piastre, le quali si 
staccano infatti con estrema nettezza sul tes¬ 
suto normale circostante. Questo aspetto è 
dovuto al fatto che, in loro corrispondenza, 
le guaine mieliniche circondanti le fibre sie¬ 
rose normali sono completamente scomparse, 
mentre nel territorio della piastra, il tessuto 
fondamentale è molto notevolmente inspessito. 
Weigert crede che di tutte le malattie sclero- 
gene dei centri nervosi la sclerosi a piastre sia 
quella in cui l’inspessimento della nevroglia 
nelle parti alterate è più pronunciato, e me¬ 
riti quindi il primo posto fra le “ sclerosi 
nevrogliche „. 

Le sezioni fatte per congelazione mostrano 
inoltre, nel territorio delle piastre, un numero di corpi granulosi, più o meno 
grande, secondo l’età della piastra; infatti, quando questa è larga ed antica, 
i corpi granulosi sono rari nella parte mediana e invece molto accalcati nella 
zona periferica. 



Fig. 79. — Sezione dell’estremità di 
un emisfero cerebrale, sul quale 
sono disegnate tre piastre di scle¬ 
rosi, con diversa localizzazione. La 
prima B è contenuta interamente 
nella sostanza bianca. La seconda 
G risiede specialmente nella so¬ 
stanza grigia. La terza A interessa 
ad un tempo la sostanza bianca 
e la sostanza grigia ed è a cava¬ 
liere su di un solco della corteccia. 
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Frequentemente si trova nel centro delle piastre la sezione di un vaso 
dilatato e più o meno alterato; ciò è facile a riscontrarsi specialmente nelle 
circonvoluzioni cerebrali, quando le si tagliano perpendicolarmente alla dire- 
zione dei vasi che le irrorano. 


Si è visto che, in tutto lo spessore della piastra, le guaine mieliniche delle 
fibre nervose, sono completamente scomparse, demolite dal processo scleroso; 
invece i cilindrassi di queste fibre nervose si comportano in tutt’altro modo! 
Fin dai suoi primi lavori 


Charcot ha dimostrato che 
questi cilindrassi si conser¬ 
vano ; il fatto fu verificato 
da quasi tutti gli autori 
e specialmente da Ba- 
binski (1). Questo autore 
consacrò all’anatomia pa¬ 
tologica della sclerosi a 
piastre lavori importanti, 
nei quali insiste sulla ordi¬ 
naria mancanza della de¬ 
generazione walleriana, in 
grazia della conservazione 
dei cilindrassi nelle piastre 
di sclerosi, pur facendo no¬ 
tare che nel caso in cui 
questa conservazione non 
sia completa, vengono in 
scena degenerazioni secon¬ 
darie. Secondo lui, la di¬ 
struzione delle guaine mie- 



* 

Fig. 80. — Sezione microscopica della protuberanza, per il 
lungo, in un caso di sclerosi a piastre (debole ingrandi 
mento). — Collezione Damaschino. — Le parti bianche sono- 


liniche non è dovuta ad quelle occupate dalle piastre di sclerosi. 


una compressione "^mecca¬ 
nica esercitata dal tessuto connettivo della piastra sclerosa, ma è legata ad un 
fenomeno vitale, risultando principalmente dall’attività nutritiva delle cellule 
della nevroglia e delle cellule linfatiche; stando alla sua opinione, le alterazioni 
istologiche delle fibre nervose sono del tutto paragonabili a quelle che si osser¬ 
vano nelle fibre nervose del moncone centrale di un nervo reciso, in vicinanza 
della sezione. Talvolta i cilindrassi contenuti nella piastra sono un po’ tume¬ 
fatti; solo ben di rado scompaiono, ed ancora in iscarso numero ed in piastre 
già molto antiche. 


Questa persistenza dei cilindrassi permette di spiegare alcuni dei fatti che 
dànno alla sclerosi a piastre il suo aspetto così caratteristico, specialmente 
la mancanza di degenerazione secondaria nel midollo o nel bulbo immediata¬ 
mente al di sotto delle piastre sclerose. Ciò si capisce: poiché la parte nobile 
delle fibre nervose colpite, costituita dai cilindrassi, è conservata, non c’è ragione 
perchè le parti sottostanti di queste fibre sieno distrutte, essendo rispettata la 
loro comunicazione colle rispettive cellule trofiche. . 

L’integrità dei cilindrassi ci dà pure la chiave delle remissioni, dei miglio¬ 
ramenti e delle guarigioni, che si constatano nell’evoluzione clinica della sclerosi 
a piastre; infatti, finché è conservato il cilindrasse, è evidente che non si deve 


(1) Babinski, Acad. des Sciences, 1884; Archives de Physiologie, 1885; Thèse de Paris, 1885. 
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mai disperare di veder ristabilirsi più o meno completamente le funzioni della 
fibra nervosa. 

Inoltre lo stesso tremore, secondo alcuni autori, riconoscerebbe per causa 
la denudazione delle fibre nervose dalla loro guaina mielinica. Non essendo 
più le fibre sufficientemente isolate, l’influenza nervosa non potrebbe essere 
trasmessa in modo così completo come nel sano, donde il disturbo dei movi¬ 
menti intenzionali. I disturbi dei movimenti riconoscono fors’anco per causa, 
più spesso che non si creda, resistenza di piastre sclerose nel cervelletto e 
nel sistema cerebellare. Questa opinione mi sembra la più verosimile. 

Finalmente, la persistenza delle fibre nervose si può considerare come un 
carattere distintivo della sclerosi a piastre propriamente detta e ci dà modo 
di differenziare questa da tutte le altre varietà di sclerosi disseminata, che 
sopravvengono nei centri nervosi sotto l’influenza di altre malattie (sifilide, ecc.) 
e corrispondono a un processo molto analogo senza dubbio in teoria, ma dif¬ 
ferente nel fatto. Queste sclerosi disseminate, che si potrebbero designare col 
nome di sclerosi moltiloculare diffusa, sono costituite da piastre di sclerosi 
assai più estese, ma meno numerose e di forma meno regolare, in corrispon¬ 
denza delle quali i cilindrassi sono molto più spesso distrutti; i sintomi cui 
dànno luogo sono in generale assai più gravi e non presentano la stessa 
variabilità; i disturbi psichici vi sono più frequenti e soprattutto più profondi. 
È pure a quest’ordine di fatti che sembrano appartenere i casi pei quali 
Babinski propose il nome di “ sclerosi a piastre di forma distruttiva „ e nei quali 
si osservano i sintomi della mielite circoscritta distruttiva (paralisi, anestesie, 
disturbi degli sfinteri. 

Dobbiamo pure far risaltare il fatto, segnalato sopra, che nel centro dei 
focolai della sclerosi a piastre pura, si constata spesso la presenza di un vaso 
dilatato ed alterato; sembra infatti che in ciò stia la prova che le lesioni inco¬ 
minciano quivi e riconoscono un’origine vascolare; questo si accorda perfetta¬ 
mente colla natura infettiva della sclerosi a piastre. 

Cura. — Non si conosce per ora nessun mezzo terapeutico che si possa 
opporre a questa affezione con probabilità di successo, ma tutto permette di 
sperare che i progressi delle cure praticate contro le malattie infettive ci 
daranno un giorno mezzi di combatterla in modo efficace; la tendenza ai 
miglioramenti spontanei, è, a questo proposito, di buono augurio. 


Sclerosi combinate. 

Storia. — Fu Westphal (1877) che pel primo tentò di riunire tutta una 
categoria di affezioni, o meglio di lesioni, del midollo, riscontrate da diversi 
autori e da lui stesso, e che avevano in comune la coincidenza di alterazioni 
sclerose nei cordoni posteriori e nei cordoni laterali. — In verità però, questi 
fatti erano già stati segnalati e studiati, benché in modo meno speciale, da 
Pierret, da Erb, ecc., presso a poco nello stesso tempo in cui Westphal, Kahler 
e Pick pubblicarono una Memoria su questo argomento. Fra i numerosi lavori 
venuti da allora in poi alla luce su questo gruppo morboso possiamo citare 
quelli di Strumpell, di Raymond e Arthaud, di Babès, di Ballet e Minor, di 
Grasset, di Déjerine, di Charrin e Babinski, di Massalongo, di Dana, [di Sacchi, 
di Gregoraci (Clinica De Renzi)], ecc. 
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Sintomatologia. —Si tratta qui, come appare dalla storia, non di una entità 
clinica, ma di un semplice raggruppamento anatomo-patologico, donde la 
impossibilità di dare un quadro sintomatico univoco delle sclerosi combinate. 

Possiamo tuttavia tentare di dividerle in due grandi classi, secondochè i feno¬ 
meni morbosi tendono ad avvicinarsi piuttosto all’uno od all’altro tipo clinico. 

A. Tipo tabico. — Sono più o meno manifesti i sintomi d’incoordina¬ 
zione, che consistono di solito nell’andatura atassica e nel segno di Romberg; 
qualche volta, ma più di rado, vi ha un po’ d’incoordinazione anche degli arti 
superiori; i riflessi rotulei sono aboliti o per lo meno assai diminuiti. Secondo 
i casi, esistono o no dolori folgoranti od altri più o meno accentuati; lo stesso 
dicasi per le anestesie e le parestesie; quando si trovano, questi sintomi sono o 
interamente localizzati o di gran lunga predominanti agli arti inferiori e alla 
regione lombare. — I disturbi oculari sono rari; quando ve ne sono, consistono 
specialmente in alterazioni pupillari (miosi, midriasi, ineguaglianza). I disordini 
nelle funzioni della vescica e del retto non sono di solito molto accentuati, ma 
abbastanza frequenti; sono del resto molto analoghi a quelli della tabe, cioè gli 
ammalati si lamentano di essere obbligati ad aspettare ed a premere prima di 
poter orinare; qualche volta vi ha incontinenza relativa di orina, ecc. Lo stesso 
dicasi per i disturbi genitali. 

B. Tipo spastico. — In questi casi si constata un’esagerazione più o meno 
accentuata dei riflessi rotulei, con o senza clono del piede; vi ha inoltre un 
grado variabile di impotenza motoria, che va dalla semplice paresi alla vera 
paralisi, cono senza contrattura; la deambulazione presenta, in gradi diversi, 
i caratteri dell’andatura spastica. 

Non si deve però credere che clinicamente questi tipi si conservino così 
puri; invece, ed è questa la caratteristica delle sclerosi combinate, essi si 
fondono l’uno coll’altro, e gli ammalati presentano riuniti certi sintomi della 
serie tabica con certi altri della serie spasmodica. La deambulazione, special- 
mente, partecipa di solito dell’ima o dell’altra forma, in modo da assumere 
la forma cosidetta tabico-spasmodica; così, mentre è incoordinala, nello stesso 
tempo è anche spastica e il fenomeno di Romberg si accompagna coll’esage¬ 
razione dei riflessi rotulei o col clono del piede. Analogamente, in un amma¬ 
lato con pupille chiaramente miotiche, si può constatare l’esagerazione dei 
riflessi rotulei. La denominazione usata da Dana di “ progressive spastic ataxia „ 
è quindi in questi casi pienamente giustificata. 

Diagnosi. — Secondo che la prevalenza dei sintomi corrisponde all’uno 
od all’altro dei tipi precedentemente indicati, la diagnosi differenziale si dovrà 
fare sia dalle malattie appartenenti alla serie tabica, sia da quelle della serie 
spastica. 

A. Diagnosi differenziale dalle malattie della serie tabica. — a) Tabe. 
— In quest’affezione vi ha un insieme di sintomi più omogeneo ; inoltre i dolori 
sono, almeno nella maggioranza dei casi, più intensi, i disturbi genitali ed uri¬ 
narii più frequenti e più pronunciati; infine, non esiste nessun fenomeno della 
serie spastica e, soprattutto, i riflessi rotulei non solamente non sono esage¬ 
rati, ma quasi sempre mancano fin dall’inizio. 

b) Malattia di Friedreich. — I sintomi di questa malattia non corrispon¬ 
dono punto a quelli testé descritti nelle sclerosi combinate, quantunque le lesioni 
siano molto analoghe, perchè risiedono ad un tempo nei cordoni posteriori e 
nei laterali. Il nistagmo, i movimenti coreiformi, i disturbi della loquela, l’inizio 
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precoce, la natura famigliare, permetteranno di distinguere con facilità la 
malattia di Friedreich. 

B. Diagnosi differenziale dalle malattie della serie spasmodica. — a) Scle¬ 
rosi a piastre. — In generale, questa diagnosi sarà facile; però queste due affe¬ 
zioni si potrebbero confondere nei casi in cui il sintonia predominante della 
sclerosi a piastre fosse la paraplegia spasmodica; allora dovremo cercare con 
cura fin le minime vestigia degli altri sintomi della sclerosi a piastre. 

b) Mielite trasversa e mielite da compressione. — 1 fenomeni morbosi, in 
questa affezione, sono ancora più nettamente localizzati agli arti inferiori, la 
paraplegia è più completa, i dolori hanno il carattere pseudo-nevralgico; non 
è raro di constatare un certo grado di atrofìa muscolare ed i disturbi degli sfin¬ 
teri sono più frequenti e più profondi che nelle sclerosi combinate. 

Qualche volta però riuscirà molto difficile la diagnosi fra la mielite trasversa 
e certi casi che entrano più o meno nella categoria delle sclerosi combinate 
e che furono recentemente descritte da Putnarn (1) e Dana (2). Si tratta di 
un’affezione a decorso subacuto, che colpisce specialmente le donne, caratte¬ 
rizzata da parestesie od anche da anestesia, con fenomeni spasmodici e conse¬ 
cutiva paraplegia; i dolori sono rari. — Si trovano in questi casi lesioni sclerose 
antiche dei cordoni posteriori e dei cordoni laterali (fasci piramidali); inoltre 
si aggiungerebbe, ai limiti di queste zone sclerose antiche, un processo più 
acuto che produrrebbe una scomparsa delle fibre nervose ed una distensione 
edematosa od anche una distruzione dei setti connettivi. I corpi granulosi si 
vedono in gran numero; le corna grigie presentano pure V associazione di 
lesioni antiche e recenti; in certi punti anzi le cellule ganglionari sono com¬ 
pletamente scomparse. Qualche volta il cervello è sede di un processo ana¬ 
logo, ed allora gli ammalati soccombono con tutti i caratteri della demenza. 

Anatomia patologica. — Sotto la denominazione di “ sclerosi associate „ 
sono state comprese, come abbiamo visto, un gran numero di lesioni del 
midollo, che non presentano altro carattere comune fuorché di interessare 
ad un tempo più fasci midollari; non si può quindi, neanche dal punto di 
vista anatomo-patologico, presentare una descrizione sintetica di questo gruppo, 
e, per ora, dovremo limitarci alla descrizione isolata dei singoli reperti. — 
Forse però si potrebbe fare un tentativo di classificazione anatomica, secondo 
che Duna o l’altra parte dei fasci posteriori è colpita in modo particolare, 
secondo che i fasci piramidali diretti sono interessati o no, infine, secondo che 
vi è o non vi è alterazione dei fasci cerebellari diretti. Si dovrebbe tener conto 
anche dell’integrità o meno della sostanza grigia. — Disgraziatamente, i reperti 
di questo genere sono ancora troppo poco numerosi, perchè possiamo diffe¬ 
renziarli bene, e conviene per ora limitarsi a dividerli grossolanamente in due 
grandi classi, secondo che si tratta di sclerosi francamente sistematiche o di 
sclerosi diffuse aventi soltanto un’apparenza pseudo-sistematica. 

A. Sclerosi combinate sistematiche. — Avvertiamo che sotto questo nome 
sono compresi i casi in cui le lesioni sono strettamente localizzate a due o 
più sistemi anatomici, di fibre nervose midollari, ma senza che questo nome 


(1) Putnam, Journal of nervous and mental Dieease, febbraio 1891. 

(2) Dana, The degenerative diseases of thè spinai cord, with thè description of a new type; 
Journal of nervous and mental Disease, aprile 1891. 
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implichi che si tratti di una sclerosi primitiva, autonoma, di queste fibre; 
è invece molto più probabile che in tutti questi casi la lesione sia secondaria 
all’alterazione delle cellule nervose (sia dei ganglii spinali, nei casi in cui il pro¬ 
cesso è esogeno, sia delle cellule dei cordoni posteriore o laterale, quando il 
processo è endogeno) che servono di centri trofici di queste fibre : che si tratti 
insomma di una vera degenerazione secondaria di queste fibre. 

Uno dei tipi di sclerosi combinata meglio stabiliti è quello che si osserva 
nella paralisi generale. 

È specialmente a Westphal (1) che dobbiamo di aver riconosciuto l’esi¬ 
stenza di queste lesioni midollari nella paralisi generale, e di averne studiato 
i caratteri principali, dimostrando che qualche volta esiste soltanto una scle¬ 
rosi dei cordoni posteriori, altre volte una sclerosi dei cordoni posteriori e dei 
cordoni laterali; — qui dobbiamo prendere in considerazione soltanto i reperti 
della seconda categoria, il cui studio venne fatto in Francia specialmente da 
Raymond (1892). 

Questo genere di sclerosi associate del midollo è tutt’altro che raro, poiché 
su 145 autopsie di paralisi generali, Furstner (2) ha ottenuto le cifre seguenti: 
16 volte non esistevano lesioni midollari, 28 volte erano colpiti soltanto i cor¬ 
doni posteriori, 17 volte erano colpiti soltanto i cordoni laterali; infine, in 
73 casi, si trattava di una sclerosi combinata dei cordoni posteriori e laterali; 
la lesione di cui ci occupiamo si troverebbe quindi nella metà almeno dei casi 
di paralisi generale. Del resto Furstner non è lontano dal credere, almeno 
stando all’evoluzione clinica, che l’inizio di questa sclerosi combinata possa 
avvenire ora pei cordoni posteriori, ora pei laterali, ora infine simultanea¬ 
mente nei due cordoni. 

Nei cordoni laterali, la sclerosi sembra che risieda specialmente nel fascio 
piramidale crociato, ma inoltre ne sorpassa, di solito, i limiti tanto in avanti 
quanto in fuori. 

Non pare che, neanche nel cordone posteriore, tenga una localizzazione 
del tutto identica a quella delle lesioni della tabe volgare, almeno se stiamo a 
certi casi e specialmente a quello di Westphal (Ardi. f. Psydi ., XII, tav. X). 
In questi casi, infatti, le lesioni del cordone posteriore risiedono specialmente 
nel territorio delle benderelle a virgola e non rassomigliano punto a quelle 
della tabe volgare; è probabile che siano di origine poliomielitica, e non di 
origine esogena come quelle della tabe. — In altri casi di paralisi generale, le 
lesioni sono molto più analoghe a quelle della tabe; qualche volta, infine, si 
osserverebbe in un solo midollo l’associazione dei due tipi, endo- ed esogeno. 

Dobbiamo ancora notare, che nei casi di cui si tratta, è rarissimo di veder 
partecipare alle alterazioni il fascio piramidale diretto. 

Le lesioni dei fasci posteriori risalgono di solito fino al bulbo; qualche 
volta però sembra che scompaiano nella regione cervicale superiore. Quanto 
alle alterazioni del fascio laterale, Westphal ha potuto, in qualche caso, riscon¬ 
trarle nel bulbo ed anche nel peduncolo, ma cessano quasi sempre in corri¬ 
spondenza della regione cervicale. 

Oltre a questa sclerosi combinata cerebro-spinale, legata alla parafisi 
generale, vi ha un’altra forma di sclerosi associata puramente midollare, la 
quale, dal punto di vista anatomico, sembrerebbe interamente analoga (lesioni 


(1) Westphal, Virchou's Archiv , XXXIX e XL, p. 273. — Arch. f. Psych ., Vili, XII, XV. 

(2) Furstner, Zur Pathologie und pathologischen Anatomie der Progr. Paralyse; Archiv fiir 
Psych., XXIV, p. 85. 
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del cordone posteriore e del cordone laterale — fascio piramidale), ma ne diffe¬ 
rirebbe per non essere accompagnata da disturbi psichici nè associata con 
alterazioni del cervello; si ignora ancora quale sia la sua natura. 

Accanto a queste forme, se ne distingue anche un’altra nella quale vi sono 



Fig. 81. — Sezioni del midollo in un caso di sclerosi combinata sistematica (da Westphal), 
rigonfiamento cervicale, regione cervicale inferiore, regione dorsale media. 


lesioni non soltanto del cordone posteriore e del cordone laterale (fascio pira¬ 
midale), ma anche del fascio cerebellare diretto , per modo che l’aspetto e la 

localizzazione delle alterazioni sono del 
tutto analoghi a quelli che caratterizzano 
la malattia di Friedreich. 

Le osservazioni di questo genere sono 
ancora troppo scarse per poter dire se 
vi siano sempre lesioni delle cellule delle 
colonne di Glarke. Nei casi nei quali 
l’esame microscopico sarebbe a questo 
riguardo costantemente affermativo si 
spiegherebbe facilmente la sclerosi del 
fascio cerebellare diretto, perchè è noto 
che le cellule delle colonne di Glarke, 
rispetto alle fibre di questo fascio, fanno 
l’ufficio di centro trofico; non ci sa¬ 
rebbe quindi da maravigliare, se, essendo 
quelle alterate, queste fossero colpite da 
degenerazione. 

Comunque, merita di essere posto 
bene in luce il fatto che, in questa cate¬ 
goria di sclerosi combinate sistematiche, 
esiste una sclerosi del territorio del cor¬ 
done laterale , che sembra risiedere sulle 
fibre del fascio piramidale crociato, e che 
questa sclerosi non risale guari al disopra della regione cervicale media o 
superiore. Ciò è in completo disaccordo con quanto conosciamo sulla dege¬ 
nerazione discendente dal fascio piramidale, degenerazione che di solito tende 
a diminuire dall’alto al basso, mentre qui essa diminuisce dal basso all’alto. 
Ritroviamo del resto lo stesso fatto a proposito della sclerosi laterale amio- 
trofica, nella quale, in certi casi, le lesioni del fascio piramidale crociato non 
risalgono più in su del bulbo. Per ora non sappiamo dare una spiegazione 
plausibile di questa singolarità nel modo con cui si comportano le fibre del 
fascio piramidale, perchè si sarebbe tentati di ammettere che il centro trofico 
delle fibre così degenerate si trovasse nel midollo. Un altro fatto degno di 
nota è che, contrariamente a quanto si verifica nelle degenerazioni secondarie 



Fig. 82. — Sezione del midollo in un caso di 
sclerosi combinata (da Striimpell). La 
sclerosi occupa nella regione lombare 
inferiore il cordone posteriore e il fascio 
piramidale crociato; nella regione lom¬ 
bare superiore, gli stessi fasci, più il prin¬ 
cipio del fascio cerebellare diretto; nel 
midollo dorsale e nel midollo cervicale, 
man mano che si ascende, si vedono il 
fascio cerebellare diretto e il cordone 
posteriore sempre vieppiù alterati. 
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da causa cerebrale, od anche qualche volta nella sclerosi laterale amiotrofica, 
il fascio piramidale diretto o non è alterato o lo è di rado. 


B. Sclerosi combinate pseudo-sistematiche. — Questa categoria di sclerosi 
combinate fu particolarmente studiata da Ballet e Minor (1), che ne pubblica¬ 
rono un caso ben osservato. 

Dal punto di vista anatomico se ne possono distinguere parecchie varietà, 
a seconda che le lesioni sono d’origine meningea oppure d’origine vascolare. 

Le sclerosi combinate pseudo-sistematiche d'origine meningea sono quelle in 
cui, sotto l’influenza di una infiammazione delle meningi spinali, si vede com¬ 
parire una sclerosi, che penetra più o meno profondamente nel midollo e 
risiede tanto nei cordoni posteriori quanto nei laterali; la natura stessa di questa 
lesione fa sì che in essasi tratti soprattutto di lesioni della periferia del midollo, 



Fig. 83. — Sezioni del midollo in un caso di falsa sclerosi combinata d’origine vascolare (da Ballet 
e Minor). — Regioni cervicale, dorsale media, dorsale inferiore, lombare media, lombare infe¬ 
riore (andando dall’alto al basso e da sinistra a destra). 


di “ sclerosi marginale „. Può anche accadere che la meningite sclerogena, 
invece di essere primitiva, sia secondaria ad un’affezione midollare preesistente 
(per esempio, alla degenerazione dei cordoni posteriori), ma che, una volta 
prodottasi, reagisca a sua volta su altri punti del midollo e determini una scle¬ 
rosi dei cordoni laterali. Questo, almeno, è un meccanismo che fu invocato per 
dei casi di tabe accompagnati da una leggera invasione dei cordoni laterali; ma 
questa pretesa invasione è tutt’altro che provata, e quello che si descrisse sotto 
questo nome non era, il più spesso, che l’alterazione della zona di Lissauer. 

La classe più interessante di sclerosi combinate pseudo-sistematiche è, senza 
dubbio, quella in cui le lesioni riconoscono un'origine vascolare. Queste possono 
simulare assai davvicino le sclerosi combinate sistematiche; così, per esempio, 
nel caso studiato da Ballet e Minor sembra che siano colpiti dal processo di 
sclerosi i sistemi del cordone di Goff, del cordone di Burdach, del fascio cere¬ 
bellare diretto e del fascio piramidale crociato. Tuttavia, questa non è che 


(1) Ballet e Minor, Arch. de Neurologie , VII, gennaio 1884. 
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un’apparenza ed ecco le ragioni che dànno quegli autori per sostenere che si 
tratta, non d’una lesione sistematica, ma di un’alterazione d’origine vascolare: 

a) Se è vero che la sclerosi risiede nel territorio del fascio piramidale 
crociato, si deve però notare che il fascio piramidale diretto è affatto indenne 
(abbiamo visto sopra che questa integrità del fascio piramidale diretto si può 
avere anche nelle sclerosi combinate manifestamente sistematiche). 

b) Si trova in corrispondenza delle parti invase dalla sclerosi un’iper¬ 
trofia dei cilindrassi, quale non 
esiste, come ha dimostrato Charcot, 
che nelle mieliti diffuse e nella 
sclerosi a piastre e non si vede nei 
processi parenchimatosi puri delle 
sclerosi veramente sistematiche. 

c ) Si constata, inoltre, nei 
territori sclerosati, una grande ab¬ 
bondanza di cellule aracnoidi [della 
neuroglia]; queste cellule, che sono 
in generale molto numerose nelle 
mieliti diffuse, sono invece più rare 
nelle degenerazioni secondarie si¬ 
stematiche. 

d) I vasi sanguigni contenuti 
nelle sezioni di midollo sono sede 
di lesioni notevolmente più gravi 
di quelle che si vedono nelle dege¬ 
nerazioni secondarie sistematiche; 
inoltre, carattere importante, le le¬ 
sioni di sclerosi del tessuto midol¬ 
lare sono più accentuate in vicinanza 
di questi vasi alterati. 

A questi argomenti si può ag¬ 
giungere il seguente: prendendo in 
considerazione la disposizione dei 
vasi sanguigni del midollo, si giunge 
facilmente a rendersi conto del fatto 
che le lesioni sclerose sviluppatesi 
al loro dintorno possono benissimo simulare l’aspetto anatomo-patologico 
delle sclerosi combinate sistematiche. 

Infatti, le arteriole dipendenti dal sistema posteriore hanno questa parti¬ 
colarità, di irrigare pressoché esclusivamente i cordoni posteriori e la parte 
posteriore dei cordoni antero-laterali. 

Sappiamo che i grossi tronchi di questo sistema sono costituiti, per ciascun 
lato, dalle arterie spinali posteriori, interna ed esterna; si distinguono pure un 
certo numero di rami intramidollari provenienti da questi tronchi. 

L’arteria del solco posteriore e l’arteria interfunicolare situata nel solco 
paramediano che separa il cordone di Goll dal cordone di Burdach, possono, 
colla loro alterazione, determinare lesioni sclerose, simulanti perfettamente la 
degenerazione del cordone di Goll e della parte interna del cordone di Burdach. 

D’altra parte, l’alterazione perivascolare nel territorio dell’arteria radicolare 
posteriore e dell’arteria del corno posteriore, darà luogo ad una degenera¬ 
zione nelle parti media ed esterna del cordone di Burdach. 



Fig. 84. — Schema destinato a dimostrare l’impor¬ 
tanza delle lesioni vascolari nella produzione di 
certe sclerosi associate: E, F, G, arterie laterali, 
anteriore, media e posteriore ; — H, arteria radico¬ 
lare posteriore; — I, arteria del corno posteriore; 
— J, arteria interfunicolare ; — K, arteria del solco 
posteriore. — Sul lato sinistro della figura sono 
state disegnate intorno a ciascuna arteria del 
cordone posteriore e della parte periferica e po¬ 
steriore del cordone laterale dipendente dal si¬ 
stema dell’arteria spinale posteriore delle zone 
di sclerosi (punteggiate); la zona sclerosa così 
ottenuta corrisponde a quella che si osserva nelle 
sclerosi combinate di origine vascolare. 
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Questo pel cordone posteriore ; quanto al cordone laterale, esso può diven¬ 
tare sede di lesioni analoghe producentisi al dintorno delle arterie laterali, 
posteriore, media ed anteriore. Per la disposizione stessa di queste arterie, 
si noterà che, avendo esse un maggiore sviluppo nella parte posteriore del 
fascio laterale, le lesioni sclerose perivascolari dovranno, appunto per ciò, 
essere più intense in quella porzione dei cordoni laterali e penetrarvi più 
profondamente, dando così l’illusione di una sclerosi del fascio piramidale, 
mentre le lesioni che si producono al dintorno delle arterie laterali anteriori 
le quali, penetrando meno profondamente nella sostanza bianca, resteranno 
superficiali, marginali e sembrerà quindi che interessino quasi esclusivamente 
il territorio del fascio cerebellare diretto. 

Finalmente, in certi casi, potrà essere colpito anche il sistema anteriore: 
in tal caso la sclerosi marginale occuperà tutta la periferia del cordone antero- 
laterale e del cordone anteriore, e si potrà credere che il cordone di Turck 
e il fascio di Gowers partecipino all’alterazione degli altri fasci della sostanza 
bianca. 

Eziologia — Natura. — Poiché la sintomatologia e l’anatomia patologica 
delle sclerosi combinate sono così incerte, non ci farà maraviglia se le nozioni 
sulla loro eziologia e la loro natura non sono più precise. 

Però, tenendo conto della frequenza di questa lesione midollare nella para¬ 
lisi generale, che, com’è noto, nella maggioranza dei casi è di origine sifilitica, 
ci troviamo naturalmente condotti ad ammettere che la sifilide debba avere 
una grande importanza nell’eziologia di certe sclerosi combinate. Sarà lo 
stesso per altre infezioni? — È quello che nello stato attuale della scienza 
non si potrebbe ancora affermare, ma siffatta ipotesi non è inverosimile. 

D’altra parte sembra che le intossicazioni possano produrre le lesioni della 
sclerosi combinata; ciò almeno risulta dallo studio delle lesioni midollari deter¬ 
minate dalla pellagra. Sappiamo infatti che questa intossicazione e spesso 
accompagnata da una sclerosi più o meno pronunciata con sede nei cordoni 
posteriori e nei cordoni laterali. Come per le infezioni, per ora non si può 
dire quante altre intossicazioni possano essere accompagnate da alterazioni di 
sclerosi combinata, ma è probabile che ve ne siano parecchie. 

Cura. — La terapia, anche strettamente causale e razionale, come, per 
esempio, quella che consiste nella somministrazione del mercurio nei paralitici 
generali colpiti da questa alterazione midollare, è rimasta fino ad ora del 
tutto impotente. L’uso dei joduri, a qualsiasi dose e per qualsiasi tempo, non 
sembra che dia risultati apprezzabili. 11 medico è adunque completamente 
disarmato come nella maggior parte delle malattie croniche del midollo e 
soprattutto nella tabe, le cui lesioni, del resto, si avvicinano, però soltanto 
sotto certi rispetti, a quelle delle sclerosi combinate. 
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IL 

TABE DORSALE (TABES DORSUALIS) 


Storia. — La conoscenza delle lesioni sclerose dei cordoni posteriori è di 
data relativamente antica, essendo già state constatate nella prima metà di 
questo secolo da Hutin (1827), Monod (1832), Ollivier, Gruveilhier, ecc.; ma, 
a dire il vero, non si trattava che di semplici reperti anatomici, poiché quegli 
autori non avevano nessuna idea dei sintomi corrispondenti a queste lesioni. 
Dal punto di vista clinico, l’evoluzione delle cognizioni sulla tabe fu più lenta. 
Il primo cenno di quest’affezione venne tracciato da Romberg (1855), ma fu 
specialmente Duchenne di Boulogne (1858) che ne diede una descrizione minuta 
e richiamò l’attenzione sul fenomeno così caratteristico della perdita del senso 
muscolare e deirincoordinazione. Lo stesso autore dimostrò che quegli amma¬ 
lati che per lo innanzi si comprendevano sotto il nome generico di paraplegici , 
non erano propriamente dei paralitici, che avevano invece una forza muscolare 
pressoché intatta, e che in realtà ciò che loro mancava era il libero controllo 
dei movimenti, donde il nome di atassici , col quale li chiamò. Allora fu 
pressoché universalmente adottato per questa malattia il termine di atassia 
locomotrice progressiva. 

Un po’ più tardi, quando si conobbero meglio i sintomi di questa affezione 
e diventò possibile diagnosticarla nel suo primo stadio, si capì che l’atassia 
dei movimenti non era un elemento assolutamente necessario, neanche in un 
periodo già ben caratterizzato, e si ritornò alla denominazione di tabe dorsale , 
usata dagli autori antichi e da Remak. 

Alcuni autori proposero di ricorrere, per designare questa affezione, alla 
nomenclatura anatomo-patologica, donde i termini, oggi dimenticati, di scle¬ 
rosi dei cordoni posteriori , di leucomielite posteriore , di degenerazione grigia 
dei cordoni posteriori. 

L’entità morbosa scoperta da Duchenne de Boulogne trovò in Trousseau 
un partigiano, il cui appoggio non era indifferente. Nelle sue Lezioni, il pro¬ 
fessore di clinica dell’Hótel-Dieu dedicò alla nuova malattia la sua meravigliosa 
abilità d’esposizione. D’altra parte i lavori di Topinard, di Dujardin-Beaumetz, 
di Marius Carré, di Jaccoud, di Friedreich, di Leyden, di Westphal, di Lockhart- 
Glarke, di Benedikt, di Vulpian, di Gharcot, ecc., aumentavano o precisavano 
le nostre conoscenze sull’argomento. 

Tale è la fase iniziale della storia della tabe. In un secondo periodo, con 
uno studio minuto dei sintomi, Gharcot potè dimostrare che accanto all’atassia 
locomotrice tipica esistevano numerosi casi frusti [abortiti, spuriij di tabe e ci 
insegnò a riconoscerli. La difficoltà della diagnosi fu del resto grandemente 
diminuita dai lavori di Westphal sul modo con cui si comporta il riflesso 
rotuleo. D’altra parte, dal punto di vista eziologico, Fournier introduceva la 
nozione dell’origine sifilitica di quest’affezione, mentre, dal punto di vista ana- 
tomo-patologico, Gharcot e Pierret fornivano quella dell’inizio delle lesioni 
midollari dalle benderelle esterne dei cordoni posteriori. Moltissimi autori por¬ 
tarono altre contribuzioni, più o meno importanti, alla conoscenza di questa 
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affezione; il loro numero è tale (1) che non si potrebbero citare tutti; i lavori 
più importanti saranno indicati a proposito dei singoli sintomi. 

Un terzo periodo sarà quello in cui si giungerà alla scoperta del processo 
intimo dell’affezione. Almeno si potesse giungere nello stesso tempo a stabi¬ 
lire una terapeutica razionale e soprattutto efficace! 


Sintomi. — A. Disturbi della motilità. — 1. Disturbi del senso muscolare. 

— Sono questi fra i più caratteristici dei sintomi tabici e, come abbiamo visto 
nella storia, è specialmente a Duchenne che dobbiamo di averne fatto risaltare 
il vero significato. Essi sono molteplici e variabilissimi per intensità. Tra i 
principali possiamo citare: 

a) Perdita della nozione di posizione delle membra. — Essa consiste in ciò, 
che, quando gli ammalati sono a letto non possono più rendersi conto esatto 
della situazione che occupano le loro gambe nel letto e, come si suol dire, 
“perdono le loro gambe „. Si può del resto studiare e provocare questo 
fenomeno coll’esame delle sensazioni che accompagnano i movimenti passivi 
impressi agli arti dell’ammalato: dopo avergli fatto chiudere gli occhi, si 
spostano due o tre volte le sue gambe in modo da ingannarlo sulla loro posi¬ 
zione, poi gli si domanda quale delle due gambe sia collocata al disopra del¬ 
l’altra e se sia in flessione o in estensione, ecc Dalla risposta si capisce se 

la nozione di posizione sia o no perduta. Questi disturbi sono di solito molto 
più accentuati agli arti inferiori che ai superiori. 

b) Perdita della nozione delle differenze di peso. — Non essendo l’ammalato 
capace di graduare l’intensità della contrazione muscolare necessaria per effet¬ 
tuare un movimento o, ciò ch’è press’a poco lo stesso, per sollevare un oggetto, 
non può neanche rendersi conto delle differenze di peso fra due oggetti. Un 
individuo normale può valutare delle differenze di V 20 ; molti tabici non distin¬ 
guono neanche differenze di 1 / 6l di y 4 e più (Lussana). 

c) Disturbi della stazione. — Questi disturbi consistono nell’impossibilità 
in cui si trovano certi tabici di tenersi ritti, tanto meno poi ad occhi chiusi. 
È uno dei sintomi più antichi della malattia, cui si diede il nome di “ sintonia 
di Romberg „ ; per cercarlo basta ordinare all’ammalato di avvicinare i piedi 
quanto più gli è possibile, e poi gli si fanno chiudere gli occhi; allora inco¬ 
mincia ad oscillare e ben presto non può più tenersi in equilibrio e cade. Nel 
caso che, in queste condizioni, i disturbi della stazione non fossero abbastanza 
evidenti, si potrebbe rinnovare l’esame, ordinando all’ammalato di reggersi 
non più sui due piedi, ma su un piede solo (atteggiamento di piè zoppo 

— Fournier). Del resto, vi sono dei tabici che non possono stare in piedi 
neanche ad occhi aperti ; altri ai quali basta nascondere la vista del sole con 
un paravento per vederli oscillare e cadere. Certi ammalati si accorgono solo 
casualmente della difficoltà che hanno a tenersi in piedi, quando sono obbli¬ 
gati a levarsi la notte senza lume. 

d) Disturbi della locomozione. — Essi consistono in un’andatura speciale, 
caratterizzata col nome di andatura atassica. Gli ammalati “ lanciano la 
gamba „ non soltanto all’innanzi, ma anche lateralmente, e allora si dice che 
“ falciano „ ; infine, per l’impossibilità in cui si trovano di padroneggiare i loro 
movimenti, il piede ricade pesantemente sul suolo, essi “ battono i calcagni „. 
Spesso questi disturbi della locomozione sono tanto accentuati che i pazienti 


(1) V. a questo proposito le riviste generali pubblicate sulla Tabe da P. J. Mobids nelle ultime 
dieci annate degli Schmid?8 Jahrbiicher. 
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non sanno fare due soli passi senza cadere, pure facendo una quantità di movi¬ 
menti disordinati che non servono che ad aumentare la violenza della caduta. 

Qualche volta i disordini della deambulazione sono molto meno pronun¬ 
ciati e appena apprezzabili; per riconoscerli si potrà ricorrere ai varii artifici 
suggeriti da Fournier. 


Si faranno chiudere gli occhi aH’ammalato oppure lo si farà camminare 
“ militarmente, al comando egli cioè dovrà cominciare a camminare quando 
se ne darà l’ordine e fermarsi appena si pronuncierà 1’ “ alt 

I disturbi della deambulazione si accentuano pure quando l’ammalato si 
volge bruscamente, oppure quando gli si fa scendere la scala; è questo “ il 
sintomo della scala „ di Fournier. — Finalmente, in certi casi l’incoordina¬ 
zione si manifesta quando gli si comanda di camminare non più nel modo 
solito, ma a piè zoppo. 

e) Disturbi della prensione. — Gli arti superiori presentano di solito una 
incoordinazione meno pronunciata degli inferiori. Però anche negli arti supe¬ 
riori l’incoordinazione può essere abbastanza 


Fig. 85. — Saggio dell’influenza del con¬ 
trollo della vista sulla incoordinazione 
dei movimenti nei tabici. La riga su¬ 
periore fu scritta da un tabico ad 


pronunciata e allora si constata che i mo¬ 
vimenti delle mani sono eseguiti con una 
inettitudine affatto caratteristica. Questi am¬ 
malati scrivono con difficoltà e ad occhi 
chiusi, non sanno tracciare una parola rico¬ 
noscibile. Non possono più compiere con 
precisione i mille piccoli movimenti uguali, 
come abbottonarsi gli abiti, temperare un 


occhi aperti, indi gii si chiusero gii lapis, aggiustarsi la cravatta ed anche, in 
^Hvprp r <'H nand0 / 1 - d \ c . ont ,ì n ff are a certi casi, portare gli alimenti alla bocca. 

fra le due righe dimostra quanto 11 m0CÌ0 stesso di preensione dei tablCl 

l’incoordinazione nei secondo caso sia presenta dei caratteri particolari, che furono 
aumentata (Collezione Damaschino). bene osservati da Charcot e che Consistono 


in questo, che la mano degli ammalati, 
quando essi vogliono prendere un oggetto, si apre fuor di misura, poi si libra 
al disopra dell’oggetto e tutto ad un tratto violentemente lo afferra. 

Qual è la cagione di questi disturbi del senso muscolare e soprattutto del¬ 
l’incoordinazione? Furono proposte a questo proposito molteplici teorie, e nello 
stato attuale della scienza non possiamo fare che ipotesi. 

Secondo Brown-Séquard, si tratterebbe di un disturbo del potere riflesso 
che ha luogo nel midollo. 


Secondo Charcot, Vulpian, Leyden, l’incoordinazione avrebbe per causa 
un’alterazione della sensibilità profonda, dovuta alla lesione dei conduttori sen¬ 
sitivi, sia nel midollo, specialmente in corrispondenza delle benderelle esterne, 
sia nelle radici posteriori; a questa opinione si avvicina anche quella di Takàcs, 
il quale, nella genesi di questo disturbo, attribuisce una importanza prevalente 
al ritardo della conducibilità delle impressioni sensitive. 

Secondo Immermann, si dovrebbe attribuire l’incoordinazione alla sclerosi 
dei cordoni di Goll. 


Pierret crede che i fenomeni d’incoordinazione dipendano da uno stato 
paretico dei muscoli, caratteristico della tabe, e distinto dalla paralisi propria¬ 
mente detta. 


Jendrassik tende a riferire questi disturbi alla lesione di certe regioni dei 
centri encefalici e appoggia la sua opinione col paragone dei sintomi osser¬ 
vati e delle alterazioni che egli descrisse in questi centri. 
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Lo studio delle modificazioni che subiscono tanto spesso nella tabe i nervi 
periferici doveva condurre ad attribuire ad esse l’incoordinazione, tanto più 
che questo fenomeno si riscontrava nei casi di polinevrite descritti da Déjerine 
sotto il nome di neuro-tabe periferica. 

D’altra parte, la conoscenza dei cangiamenti dei riflessi tendinei nella tabe 
fornisce dati importanti per la spiegazione del sintomo atassia. 

Sembra che l’ipotesi più verosimile sia la seguente: I disturbi della coor¬ 
dinazione sono dovuti alla difficoltà di trasmissione delle impressioni prove¬ 
nienti dalle parti profonde delle membra: muscoli, articolazioni, aponeurosi; 
impressioni che dovrebbero essere percepite dalle cellule motrici del midollo 
per regolare la loro scarica motrice nell’esecuzione del movimento che il sog¬ 
getto si propone. 

Quanto alla questione di sapere in qual punto propriamente risieda l’osta¬ 
colo alla trasmissione di tali impressioni, le opinioni possono variare a seconda 
dell’idea che ci facciamo delle lesioni della tabe; per alcuni l’ostacolo dipende¬ 
rebbe dalla lesione dei cordoni posteriori^ per altri dall’alterazione della 
sostanza grigia delle corna posteriori, per altri dalle lesioni delle radici poste¬ 
riori, per qualcuno dalla lesione dei ganglii spinali. Finalmente, sarebbe forse 
il caso di domandarci se l’incoordinazione dei tabici non sia dovuta soprat¬ 
tutto alla lesione degli apparecchi nervosi speciali contenuti sia nei muscoli, 
sia nei tendini, sia nelle aponeurosi (corpuscoli neuromuscolari di Golgi, 
corpuscoli di Pacini, ecc.), il cui ufficio, finora poco noto, sembra che non sia 
trascurabile nella coordinazione dei movimenti. 

2. Movimenti atetosiformi o coreiformi. — Questi movimenti si trovano 
soltanto in un numero limitato di tabici, quantunque siano meno rari di 
quanto saremmo tentati di credere giudicando dal piccolo numero di osser¬ 
vazioni, in cui il sintomo fu descritto. 

Fatti di questo genere furono studiati da Rosenbach, Grassct, Audry, 
Oppenheim, Laquer, B. Stern, Sacaze, Rossolimo (1), ecc.; Audry (2) ne fece 
una vera monografia. Si tratta di movimenti involontarii, e di solito inco¬ 
scienti, sia di una estremità, sia di un dito o di parecchi. Alcuni autori cre¬ 
dono che questi movimenti atetosiformi siano dovuti alla partecipazione dei 
cordoni laterali al processo tabico. Può darsi che siano soltanto una conse¬ 
guenza dei disturbi del senso muscolare, non essendo più gli stimoli motorii 
partiti dalla sostanza grigia, tenuti in freno come sarebbe necessario. Secondo 
Grasset e Sacaze (3), si tratterebbe di xm'atassia del torio. 

3. Paralisi. — Durante la tabe possono sopravvenire svariate forme di 
paralisi: una delle più frequenti è l’emiplegia (18 volte su 224 casi di tabe) 
(Fournier); sono pure frequentissime le paralisi dei muscoli degli occhi; dopo 
queste due varietà quella che si riscontra più spesso è l’emiplegia facciale ed 
anche la paraplegia. 

Queste paralisi non sono sempre permanenti; la maggior parte non durano 
che alcuni giorni o alcune settimane, di rado sono molto pronunciate; sono 
piuttosto paresi che paralisi (Fournier). 

L’emiplegia dei tabici presenta qualche carattere speciale: non è guari 


(1) Rossolimo, Contribution à la pathogénie de l’amyotaxie (mouvements involontaires dans 
différentes maladies organiques du système nerveux); Revue neurologique , 17 novembre 1893, 
pag. 586. 

(2) Audry, L’athétose doublé et les chorées chroniques de l’enfance, 1892. — J.-B. Baillière. 

(3) Sacaze, Ataxie locomotrice avec atropine musculaire et ataxie du tonus; Nouveau Mont - 
pellier tnédical, 1893, n. 1. 
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accompagnata da contrattura secondaria ed i riflessi rotulei di solito non si 
modificano per la sua influenza, cosicché, quando erano scomparsi, non ritor¬ 
nano più; tuttavia in qualche caso (Goldflam (1), Hughlings-Jackson) (2), 
dopo l’emiplegia si sono visti ricomparire i riflessi ed anche presentare una 
manifesta esagerazione. 

Talvolta l’emiplegia dei tabici è accompagnata da una emianestesia sensi- 
tivo-sensoriale; in questi casi, è certo, come dimostrò Gharcot, che si tratta 
quasi sempre di un’emiplegia isterica sopravvenuta in un tabico. Pei casi, nei 
quali l’emianestesia non esiste, è probabile che qualcuno appartenga pure 
all’isterismo, ma non tutti. Quanto a quelli che non sono di origine isterica, 
ma organica, è difficile dire esattamente quale sia la lesione causale (Debove,' 
Bianche Edwards, Lecocq, Bernhardt); all’autopsia ora si trovò un’emorragia, 
ora un rammollimento, qualchevolta anche parve che non esistesse nessuna 
lesione apparente. 

La paraplegia è frequentissima nei tabici, giunti a uno stadio molto avan¬ 
zato, specialmente in quelli che presentano la deformità nota sotto il nome 
di piede torto tabico, di cui si troverà la descrizione nel capitolo dedicato 
ai disturbi trofici. AU’infuori di questo stadio, la paraplegia può comparire 
anche nei primi periodi dell’affezione; in generale il suo modo d’invasione 
è del tutto brusco, improvviso: da un giorno all’altro un ammalato, che 
alla vigilia camminava ancora bene, si vede impossibilitato a fare un passo ed 
è confinato a letto. Questa paraplegia può essere permanente o invece tran¬ 
sitoria e scomparire in capo a poche settimane. — In certi casi la scomparsa 
della paraplegia è altrettanto rapida quanto il suo inizio, dura a malapena 
qualche secondo; si tratta allora del fenomeno descritto dagli autori inglesi, 
specialmente da Buzzard, sotto il nome di “ giving way of thè legs e sulla 
cui descrizione Gharcot ha più volte insistito nelle sue lezioni. Questo feno¬ 
meno consiste in ciò, che mentre il tabico cammina ancora bene, le gambe 
gli mancano sotto d’un tratto in modo che cade, senza che nulla avesse fatto 
prevedere la caduta, nel luogo stesso dove si trova, fosse pure nel mezzo 
della strada; qualche momento dopo, le forze ritornano e l’ammalato può 
nuovamente camminare. 

Le paralisi limitate di un nervo o di una parte del corpo sono ancora 
meno bene conosciute dell’emiplegia e della paraplegia dei tabici. È certo, 
per esempio, che fra i casi di emiplegia facciale, ve ne sono che entrano 
nella categoria deH’emispasmo glosso-labiale isterico. — La paralisi radiale 
sarebbe una delle più frequenti; qualche volta si vedrebbe venir in scena 
anche una paralisi dei muscoli masticatori. 

Leyden (3) descrive inoltre sotto il nome di “ pseudoparalisi „ certi stati pare¬ 
tici generali o locali, dovuti, secondo lui, sia ad un grado più o meno pronun¬ 
ciato di abulia (non essendo gli ammalati capaci di fare lo sforzo necessario 
per compiere i movimenti che l’atassia rende più diffìcili), sia all’esaurimento 
che la tabe induce in alcuni ammalati. Questi fenomeni si osserverebbero 
specialmente nelle donne, oppure in seguito ad affezioni acute intercorrenti, 
dopo diarree prolungate, crisi gastriche intense e di lunga durata, oppure 
dopo la degenza a letto resa necessaria da una frattura o da un’operazione. 


(1) Goldflam, Ueber das Wiedererscheinen von Sehnenreflexen bei Tabes, etc. : Berliner 7clin. 
Wochenschr ., 1891, n. 8. 

(2) Hoghlings-Jackson, Return of Knee-Jerks after hemiplegia in a tabetic; British medicai 
Journal , 11 luglio 1892. 

(3) Leyden, Tabes Dorsualis, nella Reai Encyclopaedie der gesammten Heilkimde. 
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B. Disturbi della sensibilità. — Questi disturbi consistono sia in dolori, sia 
in fenomeni di anestesia o di parestesia. 

I dolori della tabe presentano modalità svariatissime; ve ne sono di abba¬ 
stanza caratteristici da avere un’ importanza considerevole dal punto di vista 
diagnostico. Fra questi notiamo specialmente i dolori folgoranti, i dolori lanci¬ 
nanti, i dolori a cintura. 

I dolori folgoranti sono, come indica il loro nome, paragonati dagli am¬ 
malali all’impressione che dà il passaggio di una scarica elettrica; qualche 
volta l’impressione è unica, non vi ha, per così dire, che una scintilla sola; 
qualche volta invece è multipla e si espande a ventaglio. La impetuosità 
con cui sopraggiunge questa sensazione e la rapidità con la quale cessa sono 
caratteristiche. Questi dolori percorrono di solito un certo tratto dell’arto, 
di rado sorgono e si spengono in posto. 

I dolori lancinanti hanno, più o meno, analogia coi dolori folgoranti e 
presentano le stesse modalità; se ne distinguono perchè, invece di una sen¬ 
sazione simile a quella di una scarica elettrica, gli ammalati provano una 
sensazione affatto identica a quella che produrrebbe un colpo di lancetta od 
anche un colpo di coltello. 

I dolori terebranti sono caratterizzati dal fatto che la sensazione dolorosa 
si complica con un’impressione di torsione, come se le carni delPammalato 
fossero forate da una trivella. 

Nei dolori ardenti non si ha più un senso di puntura ma di bruciore; 
questi dolori hanno minor tendenza a migrare, invece restano di solito loca¬ 
lizzati in certi punti, e risiedono meno sovente sugli arti, ma piuttosto sul tronco. 

In generale i dolori folgoranti e lancinanti si manifestano negli arti, e con 
speciale predilezione agli arti inferiori; sono più rari agli arti superiori, e, 
quando si mostrano in questi, occupano di solito il margine interno, cubitale, 
delle avambraccia, e tendono a propagarsi verso il mignolo (Charcot). 

In qualche ammalato questi dolori sono pressoché isolati e sopravvengono 
soltanto di tratto in tratto; di solito si riproducono per crisi, cioè per un 
periodo di tempo di qualche ora, meglio ancora di qualche giorno, sono 
frequentissimi, a breve intervallo gli uni dagli altri; poi ritorna la calma e 
per 8, 15 giorni, 3 settimane e più, scompaiono, oppure ne viene soltanto uno 
di tanto in tanto. 

Molte altre varietà di dolori negli atassici presentano questo carattere di 
ritornare per crisi; sono specialmente i dolori viscerali, che l’uso vuole si 
descrivano insieme con gli altri disturbi funzionali dei visceri sotto il nome 
generico di crisi viscerali; se ne troverà quindi la descrizione nei capitoli 
dedicati ai diversi organi. 

Sotto il nome di crisi di indolenzimento o stanchezza muscolare [courba- 
ture musculaire], Pitres (1) ha descritto delle sensazioni, se non assolutamente 
dolorose, certo molto penose, consistenti in una grande prostrazione, in una 
specie di rottura muscolare, simile a quello che provano gli individui robusti 
in seguito ad un esercizio troppo violento o troppo prolungato. Questa sensa¬ 
zione ha sede nei muscoli degli arti o in quelli delle masse sacro-lombari, 
sopravviene bruscamente e dura qualche ora o qualche giorno. Le crisi di 
questo genere possono comparire fin dall’inizio della tabe e ritornano ad 
intervalli variabili. 

Accanto a queste crisi di indolenzimento muscolare dobbiamo collocare 


(1) Pitres, Progrès médical , 1884. 

24. — Tr. Med. — Mal. intrinseclte Midollo spinale , VI, p. l a . 
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una specie di fenomeno inverso, la mancanza della sensazione di fatica musco¬ 
lare dopo sforzi prolungati. Fraenkel (1) descrisse recentemente un caso di 
questo genere, in cui un tabico era capace di tenere le braccia tese per 
25 minuti senza sentirsi stanco, mentre un individuo sano, posto nella stessa 
posizione, dopo 7 od 8 minuti si sente affaticato. 

I fenomeni dolorosi, invece di avere un carattere variabile e più o meno 
intermittente come quelli che abbiamo visto, possono essere fìssi e perma¬ 
nenti. È a questa categoria che appartiene il famoso dolore a cintura di cui si 
lagnano tanti tabici; esso consiste in un senso di costrizione circolare, talvolta 
penosissimo, con sede sia in corrispondenza dei fianchi, sia in corrispondenza 
del petto. Questo senso di costrizione è qualche volta così intenso che l’espres¬ 
sione a “ cintura „ non basta a darne un’idea; allora gli ammalati si lamentano 
di avere tutto il torace come rinchiuso in una “ corazza „. 

Sensazioni dello stesso genere si osservano anche intorno agli arti, costri¬ 
zione a “ stivaletto a “ braccialetto ecc. 

Oltre le sensazioni veramente dolorose, delle quali ci siamo finora occupati, 
ve ne sono altre meno gravi, come lo stato di intorpidimento ed i formicola in 
certe parti del corpo. Negli arti inferiori questi fenomeni sono frequenti, inte¬ 
ressano specialmente i piedi e le gambe, talvolta in forma di piastre limitate; 
nelle membra superiori la loro localizzazione solita è al margine cubitale del¬ 
l’avambraccio e nel mignolo. 

Tali sensazioni di intorpidimento si possono constatare anche al tronco e alla 
testa; il loro significato è particolarmente interessante quando risiedono sulla 
faccia, perchè allora bastano a far sospettare 1’esistenza della tabe. Gli amma¬ 
lati hanno la sensazione di avere una maschera o, nei- casi meno pronunciati, 
una semplice ragnatela sul viso. Di rado queste sensazioni d’intorpidimento 
sono del tutto simmetriche; sovente sono unilaterali; in certi casi si aggiun¬ 
gono fenomeni dolorosi che entrano più o meno nella categoria di quelli clic 
furono studiati più sopra. 

L 'anestesia dolorifica è uno dei disturbi di sensibilità più frequenti nella 
tabe, ma non si deve credere che in generale si tratti di quelle anestesie mas¬ 
sive che si osservano specialmente nelle mieliti trasverse. Nella tabe il caso 
è diverso; l’anestesia si deve cercare con gran cura perchè non isfugga; spesso 
infatti non comprende che un territorio limitatissimo, sia di un arto, sia del 
tronco, e sarebbe del resto presso a poco ugualmente frequente su questo come 
agli arti, un po’ meno frequente alla testa (Oulmont). 

Molto spesso vi ha un certo grado di simmetria nei territori anestetizzati, 
ma tale simmetria non è mai perfetta; alla tesla la si può considerare come 
eccezionale (Oulmont). 

Sul tronco le zone d’anestesia si trovano specialmente davanti, in corrispon¬ 
denza delle mammelle e dell’ombellico, di dietro in corrispondenza delle spalle. 

Agli arti superiori, le parti colpite il più spesso sono le dita e la regione 
cubitale dell’avambraccio. 

Agli arti inferiori, le zone d’anestesia si incontrano alla pianta del piede, 
al calcagno, alle dita, ai malleoli, alle ginocchia, c risiedono piuttosto sulla 
faccia posteriore delle gambe che sulla anteriore. 

In via generale bisogna notare che le zone di anestesia si trovano sulle 
parti periferiche degli arti piuttosto che verso la radice. 


(1) Fraenkel, Fehlen des Ermiidungsgefuhls bei einem Tabiker; Neurologisches Centralblatt , 
1893, p. 434. 


X 



Tabe dorsale 


371 

Un altro fatto degno di nota è che le zone di anestesia non corrispondono 
punto, almeno in modo evidente, alla superficie di distribuzione di un nervo 
cutaneo, invadono invece i territori di distribuzione di più nervi vicini. 

Vedremo, a proposito delle fratture e delle artropatie, che questa analgesia 
non si limita alla superficie cutanea, ma si trova o sola o contemporanea con 
quella della cute, anche nelle parti profonde, ossa, articolazioni, ecc. 

L'iperalgesia , al pari dell’analgesia, si riscontra pure a zone, è però meno 
frequente, ma non meno caratteristica, e può essere fonte di sensazioni dolo¬ 
rosissime, poiché in certi casi un semplice sfregamento di tali regioni riesce 
insopportabile. 

Queste zone di iperalgesia risiederebbero specialmente fra le spalle e nella 
regione lombare (Oulmont); si trovano pure qualche volta in corrispondenza 
delle mammelle o di qualunque altro punto del torace. 

Si può avere iperestesia non soltanto alla puntura, ma anche alla tem¬ 
peratura. 

Secondo Erb, l’iperestesia indicherebbe la partecipazione delle meningi al 
processo morboso. 

A questi disturbi della sensibilità per le impressioni dolorose, bisognerebbe 
aggiungere,secondo Lannois (1), Vafalgesia (acpv), contatto ; aXyoc, dolore). Secondo 
la definizione di Pitres, che introdusse il termine nella scienza, l’afalgesia sarebbe 
“ una varietà di parestesia caratterizzata dalla produzione di una sensazione 
dolorosa intensa, in seguito alla sola applicazione sulla pelle di certe sostanze le 
quali, allo stato normale, non dànno che una semplice sensazione di contatto 
Questo disturbo sensitivo, che finora non si era constatato che nell’isterismo, 
venne osservato da Lannois in un caso di tabe, senza che si potesse invocare 
nè l’isterismo, nè l’influenza della suggestione. Questo tabico provava un dolore 
vivo al contatto del rame e solamente al contatto di questo metallo. 

Le parestesìe sono estremamente numerose e svariate (Duchenne de Bou- 
logne, Leyden, Berger, Binswanger, B. Stern, ecc.). 

Una delle più frequenti e delle più importanti consiste nel fenomeno desi¬ 
gnato col nome di ritardo delle sensazioni. In molti tabici l’intervallo di 
tempo che corre fra il momento in cui ha luogo la puntura e quello in cui 
la sensazione dolorosa è percepita è molto più considerevole che negli indi¬ 
vidui sani, tanto che può essere di 1, 2, 3 secondi e più. Questo fenomeno è 
pronunciato in ispecial modo agli arti inferiori e sarebbe tanto più pronun¬ 
ciato quanto più periferiche sono le parti dove si punge (Richet). Questo 
ritardo delle sensazioni sarebbe stato rilevato dapprima da Cruveilhier, e 
studiato poi accuratamente da Leyden e F. Goltz; Takàcz lo considerò come 
abbastanza costante per farne la base di una teoria fisiopatologica dell’atassia. 
D’altra parte, Fischer (2) ha constatato che il ritardo è maggiore per le sensa¬ 
zioni tattili che per le dolorose. 

Gol nome di iperestesia relativa (Leyden), si designano quei casi in cui una 
puntura debole è appena percepita, mentre una puntura un po’ più forte deter¬ 
mina un dolore violentissimo e punto proporzionato all’intensità della puntura. 

La denominazione di anestesia relativa si potrebbe applicare a quei casi in 
cui (Berger) le punture di intensità media sono percepite abbastanza bene, 
mentre le punture forti non determinano dolore. 


(1) Lannois, Aphalgésie transitoire chez une tabétique; Bevue de Médecine , luglio 1892, p. 567. 

(2) Fischer, Ueber Verlangsamung der sensiblen Leitung bei Tabes Dorsualis; Berliner Jcliti. 
Wochenschr., 1881, nn. 38 e 37. 


Malattie intrinseche del midollo spinale 


372 

La metamorfosi delle sensazioni consiste in ciò, che certi tabici non pos¬ 
sono distinguere chiaramente la natura dell’impressione cutanea da loro 
percepita; così, per esempio, considerano una puntura o una pizzicatura come 
scottatura più o meno intensa. E ad un fenomeno abbastanza analogo che si 
deve riferire il fatto, segnalato fin dalle prime descrizioni dell’atassia loco¬ 
motrice, che gli ammalati non sanno distinguere su che qualità di suolo cam¬ 
minino, per modo che credono, anche per istrada, di sentirsi un grosso tappeto 
sotto i piedi. 

L 'errore di localizzazione delle sensazioni è talvolta assai manifesto; allora 
gli ammalati dicono di essere stati punti in un luogo molto lontano da quello 
della puntura, per esempio al piede mentre furono punti alla gamba od anche 
alla coscia. 

Gol termine di dissociazione dell'anestesia si intende che certi tabici sen¬ 
tono più o meno completamente le impressioni cutanee di una certa natura, 
mentre altre impressioni non sono da loro percepite; così, per esempio, non 
sentono più la puntura, ma conservano intatta la loro sensibilità termica, o 
viceversa (Parmentier); analogamente dicasi per la sensibilità tattile. Questa 
ultima, in generale, ò conservata più a lungo della dolorifica. 

Fino ad ora si è trattato dei disturbi riguardanti la qualità delle sensazioni: 
altri disturbi si possono constatare dal punto di vista del numero delle perce¬ 
zioni in rapporto a quello degli stimoli. 

Così, prolungando per qualche tempo l’esame della sensibilità alla puntura, 
ci si accorge che in certi momenti l’ammalato accusa una puntura, sebbene 
non sia stato neppure toccato; ciò dipende da che le punture precedenti 
hanno eccitato i centri nervosi in modo che gli ammalati continuano a percepire 
sensazioni dolorose senza nessun motivo. 

In altri casi, parecchie punture fatte a brevi intervalli saranno percepite 
come una sola puntura prolungata; si tratta di una specie di tetano sensitivo 
paragonabile al tetano dei fisiologi per la contrazione muscolare. Inversamente, 
può sembrare all'ammalato che, invece di una punta di spillo poggiata sulla 
pelle, ne senta due o tre simultaneamente. 

Può darsi che la sensibilità diminuisca per la continuazione di uno stesso 
stimolo e poi, dopo un certo periodo di “ eclissi „ ricompaia e così di seguito 
di modo che in certi momenti l’eccitazione, quantunque continua, cessa di 
essere percepita per esserlo poi di nuovo qualche momento dopo, scomparire 
ancora e così di seguito. 

Oltre la fatica, anche altre influenze fisiche, come il freddo, possono con¬ 
tribuire a far aumentare i disturbi della sensibilità. 

Tutti questi disturbi sono, in generale, molto più pronunciati agli arti 
inferiori che ai superiori, sul tronco od al capo. 

Sono essenzialmente variabili da un ammalato all’altro; anzi in certi casi 
mancano quasi interamente, mentre in altri sono pronunciatissimi (Tabe 
dolorosa di E. Remak) e cagionano agli ammalati un vero martirio. 

Disturbi dei riflessi. — Questi disturbi sono frequenti nella tabe e inte¬ 
ressano un numero abbastanza grande di riflessi. In questo capitolo non 
saranno presi in esame che i disturbi dei riflessi tendinei e dei riflessi cutanei; 
quanto ai disturbi dei riflessi pupillari e dei riflessi del testicolo e dell’ano, 
saranno descritti nei capitoli dedicati ai sintomi oculari e genitali. 

A. Riflessi tendinei. — Fra i riflessi tendinei, quello le cui modificazioni 
presentano maggior interesse è il riflesso rotuleo. 
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E a Westphal che devesi la conoscenza di questo fatto, che la scomparsa 
del riflesso rotuleo è uno dei sintomi più costanti della tabe, anche nel suo 
periodo iniziale. Lo stesso autore ha indicato la sede delle lesioni midollari 
nei casi in cui il riflesso rotuleo manca. Dalle sue ricerche sembra dimostrato 
che le fibre per le quali passano le impressioni centripete necessarie per la 
produzione di questo riflesso sono situate nella zona di entrata delle radici 
(benderelle esterne di Charcot e Pierret). La localizzazione esatta indicata da 
Westphal è la seguente: le fibre centripete si trovano al di fuori di una linea 
parallela al solco mediano posteriore e tirata dall’angolo del corno posteriore 
verso il margine posteriore del midollo; sono contenute fra questa linea e il 
corno posteriore. Ogni lesione in corrispondenza di questa zona darà luogo 
alla diminuzione od alla scomparsa del riflesso rotuleo. Analogamente se, 
come è probabile avvenga nella tabe, le fibre per le quali si fa la conduzione 
centripeta di questo riflesso sono alterate al di fuori dell’asse spinale, è in 
questa regione del midollo che si osserveranno le lesioni consecutive alla loro 
degenerazione. 

Westphal ha inoltre dimostrato in qual segmento verticale dell’asse 
midollare si produce il riflesso: secondo lui il punto d’entrata delle impres¬ 
sioni centripete si trova esclusivamente in corrispondenza dell’unione del 
midollo lombare col midollo dorsale. 

Sebbene, di regola generale, i riflessi rotulei nella tabe siano aboliti, qualche 
volta si vedono anche persistere, specialmente quando si tratta di casi di 
“ tabe superiore „, nei quali le lesioni sono quasi nulle nella regione lombare. 

Nel primo inizio i riflessi possono essere semplicemente diminuiti d’inten¬ 
sità, e sovente in questo periodo sono ineguali (Goldflam). Talora anche, nel 
periodo iniziale, i riflessi rotulei sembrano scomparsi, ma non sono ancora 
scomparsi del tutto e, mediante il processo di Jendrassik, si possono ancora 
fare ricomparire. 

Gli altri riflessi tendinei (riflesso del tendine d’Achille, riflesso del gomito, 
del pugno, ecc.) sono pure colpiti nella tabe. 

B. Riflessi cutanei. — Questi riflessi non presentano modificazioni così 
costanti, e per conseguenza così caratteristiche, come i riflessi tendinei. I 
riflessi plantari soprattutto possono conservarsi a lungo anche negli arti dove 
i tendinei sono già scomparsi; in altri casi sono assolutamente aboliti. 

Quanto al riflesso addominale, secondo Rosenbach (1) sarebbe esagerato 
nella tabe, ad ogni modo, si può ammettere che in generale sia conservato. 

1. Disturbi degli organi della vista. — Questi disturbi, o almeno un gran 
numero di essi, furono constatati fin dalle prime descrizioni dell’atassia loco¬ 
motrice, specialmente da Duchenne (de Boulogne), Romberg, Trousseau e 
Argyll-Robertson. Lo studio di questi sintomi non cessò però in seguito di 
progredire e noi possiamo citare fra gli autori che contribuirono a questi 
progressi i nomi di Charcot, di Leber, di Fournier, di A. Robin, di Vincent, 
di Delécluze, di Gowers, di Berger, ecc. 

Essi interessano sia l’apparecchio muscolare interno ed esterno defl’occhio, 
sia l’apparecchio ottico propriamente detto, e in qualche caso anche l’appa¬ 
recchio secretorio: dacriorrea (Féré (2), Koenig) (3). 


(1) 0. Rosenbach, Zur Symptomatologie der Tabes; Centralblatt f. Nervenheilfcuìide , aprile 1892. 

(2) Féré, Société de Biologie , gennaio 1887. 

(3) E. Koenig, Dacryorrhée ataxique; Progrès médical , 1891, n. 44, p. 307. 
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Per quanto riguarda l’apparecchio muscolare esterno, deve essere fatta 
speciale menzione della paralisi dei muscoli motori dell'occhio ; è questo infatti 
uno dei sintomi frequenti della tabe (39 per 100 dei casi di tabe: Moeli, Berger). 

In generale queste paralisi presentano, come ha fatto notare Fournier, i 
caratteri seguenti: sono dissociate, parziali o parcellari, fugaci, effimere, qualche 
volta anche quasi istantanee, cioè possono durare solo qualche momento, 
qualche ora o qualche giorno e poi scomparire completamente, pure essendo 
sempre possibile una recidiva. — Questo si riferisce specialmente alle paralisi 
oculari del periodo prodromico, perchè, nqi casi di tabe confermata, le paralisi 
sono frequentemente più massive e permanenti. 11 che dipenderebbe, secondo 
certi autori, dal fatto che le prime dipenderebbero da una nevrite periferica, 
mentre le seconde avrebbero per causa un’alterazione nucleare (??). 

Riguardo alla maggiore o minore frequenza della paralisi di un muscolo 
piuttosto che di un altro, i pareri sono discordi. Per Berger e Woi'now, il 
muscolo colpito più spesso sarebbe il retto esterno, per De Watteville e Lan- 
dolt sarebbe il retto interno; è certo che questi due muscoli sono quelli colpiti 
più di frequente, ma la paralisi può interessare il retto superiore, il retto 
inferiore, il piccolo obliquo e il grande obliquo; in certi casi tutti i muscoli 
estrinseci dell’occhio sono paralizzati, cosicché ci troviamo di fronte ad una 
oftalmoplegia esterna progressiva. 

In seguito appunto al carattere parziale od anche “ parcellare „ (Fournier) 
di queste paralisi, è raro che interessino tutto il territorio di un nervo motore 
dell’occhio; tuttavia, specialmente quando si tratta di paralisi massive e per¬ 
manenti della tabe confermata, si osserva talora la paralisi di tutti o quasi 
tutti i rami del motore oculare comune. 

Così, per esempio, la ptosi accompagna spesso la deviazione dell’occhio in 
fuori; questa ptosi è uno dei sintomi iniziali della tabe e può comparire 
anche da sola. Di solito è unilaterale, in alcuni casi però si trova in ambedue 
gli occhi, ma quasi sempre in modo disuguale. 

Abbastanza frequentemente, in conseguenza del loro carattere transitorio, 
le paralisi oculari che esistevano nel periodo prodromico della tabe, non si 
possono più constatare quando si esamina l’ammalato, ma si può ancora 
farne la diagnosi retrospettiva dalla diplopia che essi dicono di aver avuto 
tempo addietro. — Bisogna inoltre avvicinare a queste paralisi, dal punto di 
vista funzionale, la lacrimazione e Vepifora, trovate in alcuni ammalati; la 
lacrimazione può, del resto, in qualche caso, essere direttamente attribuita ad 
uno di quei disturbi secretorii, che non sono rari nella tabe e che si osser¬ 
vano anche da parte delle ghiandole salivari, dello stomaco, dell’intestino ed 
anche del rene (Pierret, Féré). 

In corrispondenza dell’apparecchio oculare si manifestano anche altri feno¬ 
meni, che sembrano dipendenti da una paralisi del gran simpatico; sono: 
Vesoftalmo, un leggiero restringimento della rima palpebrale (Jacobson, Berger) 
e Vipotonia oculare (Berger), consistente nella diminuzione della tensione del 
globo oculare. 

Quanto alla muscolatura interna dell’occhio, i suoi disturbi sono ancora 
più frequenti di quelli della muscolatura esterna e la loro importanza è 
maggiore dal punto di vista diagnostico, in causa della precocità della loro 
comparsa. 

Le pupille ora sono molto ristrette, e la miosi raggiunge qualche volta un 
grado altissimo, ora invece considerevolmente dilatate, ma la midriasi è molto 
meno frequente della miosi; in molti casi si trova ineguaglianza delle pupille, 
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una essendo in miosi e l’altra in midriasi. Infine, la pupilla può essere defor¬ 
mata, obliqua ovalare, cioè ovalare invece che rotonda (Berger). 

Particolarmente interessante è lo studio dei riflessi pupillari; questi riflessi 
essendo molteplici, bisogna prenderli in e&ame ad uno ad uno. 

a) Il riflesso alla luce è quello che scompare più spesso e più presto. E noto 
che, normalmente, questo riflesso consiste in ciò che, quando si illumina più 
o meno vivamente l’occhio, la pupilla si contrae tosto ; ora nella tabe questa 
influenza della luce non si fa più sentire, la pupilla resta immobile; tutt’al più, 
nei casi la cui evoluzione è ancora incompleta, si contrae in modo lento e 
poco pronunciato, per riprendere tosto il diametro di prima. 

b) 11 riflesso all'accomodazione è caratterizzato dal fatto che, quando si 
guarda un oggetto vicino, la pupilla si contrae; nella tabe questo riflesso di 
solito è conservato, cosicché vi è una singolare discrepanza nel modo di com¬ 
portarsi della pupilla sotto l’influenza della luce e sotlo quella dell’accomo¬ 
dazione: è questa la discrepanza di cui Argyll Robertson, Vincent, Coingt, 
dimostrarono l’importanza per la diagnosi precoce della tabe, donde il nome 
di “ sintoma di Argyll Robertson „. 

Del resto la conservazione del riflesso all’accomodazione non è assoluta- 
mente costante; nei periodi un po’ avanzati della tabe anche questo riflesso 


finisce per iscomparire. 

c) Un terzo riflesso pupillare è il riflesso al dolore , che consiste nella dila¬ 
tazione della pupilla che si produce quando si pizzica la pelle; nei tabici la 
scomparsa di questo riflesso è precoce (Erb). 

Quanto alle funzioni visive propriamente dette, i loro disturbi sono abba¬ 
stanza frequenti e talora così pronunciati da condurre gli ammalati ad una 


cecità completa. 

Questi disturbi sono caratterizzati dalla diminuzione dell'acutezza visiva , 
che, come abbiamo visto ora, può essere considerevole, da una discromatopsia 
particolare che riguarderebbe specialmente i colori all’infuori del giallo e del¬ 
l’azzurro, e dal restringimento del campo visivo , che qualche volta è concen¬ 
trico, qualche volta periferico, altre volte è anche ristretto per iscotomi , o 
emiopici, o a settori, o periferici. 

L’aspetto oftalmoscopico corrispondente a questi disturbi funzionali dimo¬ 
stra una colorazione grigiastra o bianco-azzurrastra della papilla, pronunciata 
specialmente nella sua parte nasale, colorazione che può andare, secondo il 
suo grado, fino al bianco madreperlaceo; malgrado queste modificazioni, la 
papilla conserva mollo distintamente i suoi limiti e netti i contorni, che non 
sono diffusi come nei casi di tumore cerebrale. 

Questi diversi fenomeni sono dovuti all’esistenza di una nevrite ottica , la 
quale di solito è bilaterale, ma non sempre assolutamente simmetrica. 

Non si deve credere che tutti i tabici siano predestinati alla nevrite 


ottica e si trovino quindi minacciati di cecità. Infatti la nevrite ottica non si 
vede che nel 10-20 per 100 dei casi, e, a questo proposito, bisogna notare che 
essa non costituisce punto un fenomeno tardivo, appartenente, come si potrebbe 
supporre, ai periodi avanzati della malattia. Invece la nevrite ottica è una 
manifestazione precoce e, salvo rare eccezioni, si può dire che quando un 
tabico, ammalato da più di tre anni (Berger), non n’è ancora stato colpito, 


ha tutte le probabilità di sfuggirvi per sempre. 

A questo riguardo gli autori hanno notato che la nevrite ottica è rara nei 
tabici che presentano un’incoordinazione spiccata. Si partì da ciò per ammet¬ 
tere che questi due fenomeni si escludessero reciprocamente. Ma è molto più 
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probabile che nella mancata concomitanza della nevrite ottica coll’incoordina¬ 
zione si debba vedere la prova che l’una e l’altra corrispondono a processi 
tabici, la localizzazione dei quali e probabilmente anche la natura sono diffe¬ 
renti, in modo che la prima corrisponderebbe specialmente ad una “ tabe 
superiore „, mentre la seconda non ha luogo se non quando sono colpite le 
regioni inferiori dell’asse midollare. 

Tuttavia furono segnalati dei casi nei quali la comparsa della nevrite ottica 
sarebbe stata accompagnata da una diminuzione nell’intensità degli altri 
sintomi tabici. Bouchard ha riferito recentemente (1892, Gaz. hebd.) un nuovo 
caso di questo genere. 

2. Disturbi deirapparecchio uditivo. — Sono tutt’altro che rari i seguenti : 

Diminuzione dell'acutezza uditiva. — Essa può comparire in modo progres¬ 
sivo od affatto improvvisamente; di solito è bilaterale, ma non perfettamente 
simmetrica; può giungere fino all’assoluta sordità, qualche volta anche in 
pochi giorni, e sarebbe dovuta ad una nevrite del nervo uditivo (?). 

Rumori subbiettivi varii: fischi, ronzìi, ecc., senza caratteri spiccati. 

Vertigine auricolare (vertigine di Ménière), segnalata da Charcot e Pierret (1), 
studiata da P. Marie e Walton (2), A. Marina (3), ecc. Questa vertigine può essere 
interamente analoga a quella che si riscontra nelle affezioni auricolari comuni. 
Talora i tabici, che ne sono colpiti, presentano lesioni catarrali o sclerose 
dell’orecchio medio; altra volta queste mancano e sembra che in tali casi si 
possa invocare un’alterazione di quelle fibre del nervo uditivo che da alcuni 
autori sono designate col nome di nervi dello spazio (P. Marie e Walton). Del 
resto nella tabe si possono osservare fenomeni vertiginosi di varia specie e 
J. Grasset specialmente (4), che ne ha fatto uno studio speciale, considera il 
sintonia di Romberg come una vera vertigine. 

L 'ipereccitabilità del nervo uditivo alle correnti elettriche, il cui studio devesi 
particolarmente ad A. Marina. Questa ipereccitabilità consiste in ciò che le 
reazioni del nervo acustico si produrrebbero con intensità di correnti inferiori 
ai 15 milli-ampères, mentre nell’individuo sano non compaiono che al di sopra 
di questo limite. — Un simile fenomeno sarebbe abbastanza frequente. Marina 
dice di averlo trovato in 8 casi su 11 tabici, che esaminò da questo punto 
di vista. 

3. Disturbi dell’apparecchio olfattivo. — Sono poco noti; furono segnalate 
in qualche caso sensazioni olfattive anormali o un po’ di anosmia. 

4. Disturbi dell’apparecchio gustativo. — Sono pure poco noti; non cono¬ 
sciamo altro che 1’esistenza di sensazioni gustative anomale e d’ageusia in 
casi del resto molto rari. 

5. Disturbi trofici. — Si distinguono i disturbi della nutrizione generale ed 
i disturbi trofici locali (pelle, ossa, articolazioni, tessuti fibrosi, muscoli, ecc.). 


(1) Pierret, Contribution à l’étude des phénomènes céphaliques du Tabes dorsualis. Symptómes 
sous la dépendance du uerf auditif; Revue mensuelle de Méd. et de Chir ., 1877, p. 101. 

(2) P. Marie e Walton, Des troubles vertigineux dans le tabes (vertige de Ménière tabétique); 
Revue de Médecine , 1883, p. 42. 

(3) Al. Marina, Zur Symptomatologie der Tabes dorsualis mit, etc.; Arch. f. Psych ., XVI, 
pag. 156. 

(4) Grasset, Du vertige des ataxiques; Arch. de Neurologie , 1893, un. 73-74. 
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I disturbi della nutrizione generale finora furono poco studiati. . Dal punto 
di vista del ricambio chimico non possediamo, come si vedrà nel capitolo sui 
disturbi urinarii, che notizie molto incomplete. Dal punto di vista clinico, 
invece, si sa che i tabici presentano spesso un aspetto di miseria fisiologica 
veramente particolare. Sono dimagriti, e coi lineamenti incartapecoriti, gli 
occhi infossati, le pieghe ed i solchi della faccia accentuati, la cute pallida, 
dànno evidente l’impressione di individui colpiti da una malattia consuntiva. 

È questo l’aspetto del maggior numero dei tabici; vene ha però qualcuno 
che conserva il suo benessere, e l’apparenza di una salute soddisfacente. Sembra 
che, dal punto di vista della prognosi, si debba tener conto di siffatti casi 
eccezionali, perchè in questi ammalati l’affezione è molto meno progressiva e 
talora anche del tutto stazionaria. 

I disturbi trofici cutanei sono dei più frequenti. Quello che si riscontra più 
spesso è il mal perforante. Si indica con questo nome una lesione cutanea che 
dapprima incomincia con un inspessimento dell’epidermide; a poco a poco 
nella parte centrale di questo inspessimento compare un’ulcerazione che, gua¬ 
dagnando in profondità, non tarda ad interessare il derma; talvolta questa 
ulcerazione finisce per raggiungere anche le articolazioni e le ossa sottoposte; 
in questi casi può diventare necessaria l’amputazione. Non è raro che nel 
primo periodo del mal perforante esista già, come dimostrarono Tuffìer e 
Ghipault, un’artropatia dell’articolazione immediatamente vicina (specialmente 
dell’articolazione metatarso-falangea). 

La sede ordinaria del mal perforante è la pianta del piede, in corrispon¬ 
denza dell’articolazione metatarso-falangea dell’alluce, talora anche del quinto 
dito. Il mal perforante si può trovare in un piede solo od in ambedue; qualche 
volta se ne ha più d’uno in un piede solo. 

Sarebbe errore il credere che l’ulcerazione del mal perforante guadagni 
sempre in profondità; non è raro il caso di osservare la guarigione spontanea 
sotto l’influenza del riposo; il mal perforante lascia allora una cicatrice evi¬ 
dente contornata da un inspessimento dell’epidermide; queste cicatrici sono 
frequenti nei tabici ricoverati negli ospedali. 

Per il maggior numero degli autori, il mal perforante dipende da un’alte¬ 
razione dei nervi cutanei, la quale sopprime la loro azione trofica sulla pelle; 
ma non si potrebbe negare che le influenze esterne esercitino un’azione impor¬ 
tante sulla produzione di questo disturbo trofico, che non è in ultima analisi 
che un callo ulcerato ; ora, il callo è prodotto dalla contusione cronica della 
pianta del piede in seguito alla stazione prolungata, alla deambulazione, alle 
calzature disadatte, ecc.; è per questa ragione che il mal perforante è più 
frequente e più intenso nelle classi povere della società. 

II mal perforante venne anche segnalato alle mani (Peraire); bisogna però 
guardarsi dal confondere, a questo proposito, la tabe colla siringomielia; 
infatti, in quest’ultima affezione, i disturbi trofici cutanei sono frequenti nelle 
membra superiori. Il mal perforante venne segnalato anche in bocca (Hudelo) (1). 

Oltre il mal perforante, furono descritti nella tabe anche altri disturbi 
trofici cutanei e specialmente “ un aumento nella produzione dell’epidermide 
inspessita e desquamatesi, con ipertrofia del corpo papillare e spesso anche 
di tutta la profondità della pelle aumento di produzione che Ballet e Dutil (2) 


(1) Hodelo, Ulcère de la bouche d’origine tabétique; Société de Dermatologie , 18 maggio 1892. 

(2) Ballet e Dutil, Note sur un trouble trophique; Progrès médical , 1883, p. 379. 
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designano col nome di stato ittiosico; questa lesione risiederebbe specialmente 
sul dorso delle mani. 

Si trova pure menzionata in alcune osservazioni 1’esistenza di eruzioni liche - 
noidi, erpetifiormi, ectimatose, eritematose , d’ orticaria , penifigoidi , le cui relazioni 
colla tabe non sono però sempre ben chiare. 

Queste relazioni sembrano meglio stabilite per la zona ed esisterebbero 
anche per la vitiligo (Leloir). 

Le escare non sono molto frequenti, almeno nella forma maligna; quando 
esistono, si può domandare se dipendano direttamente dalle alterazioni tabiche. 

Si può osservare anche la gangrena , non soltanto della pelle, ma anche 
delle dita dei piedi (1) o di un intero arto (Fournier). 

Un fenomeno che sembra pure dipendente da questa affezione nervosa è 
quello della comparsa delle ecchimosi spontanee. Queste furono segnalate e 
studiate da J. Straus (2), il quale dimostrò che, in seguito alle crisi di dolori 
folgoranti, e specialmente quando esse sono sul punto di scomparire, si tro¬ 
vano qualche volta stravasi sanguigni con sede un po’ al di sopra dei punti 
dolenti. Sono quindi più frequenti agli arti inferiori. 

Fra gli altri disturbi trofici o vaso-motorii da parte della pelle, possiamo 
citare anche Viperidrosi e Yanidrosi sia di ambo i lati, sia di un lato solo 
del corpo; qualche volta uno di questi fenomeni precede l’altro e un amma¬ 
lato che era tormentato da sudori eccessivi può presentare in seguito una 
scomparsa completa della traspirazione. Va notato che fra i casi in cui i 
disturbi della secrezione del sudore furono considerati come tabici ve n’èun 
certo numero che appartengono, non alla tabe, ma bensì alla siringomielia. 

La caduta delle unghie è molto frequente; in generale non è accompagnata 
da fenomeni dolorosi; talvolta però è preceduta da dolori folgoranti nelle 
estremità. Qualche volta non esiste che una semplice distrofìa delle unghie, 
caratterizzata da strie anomale e da una fragilità e un inspessimento maggiori 
del normale (Fournier). 

La caduta dei denti venne segnalata da Labbé e da Dolbeau, studiata da 
Vallin, Demange, Galippe, David, ecc. Essa avviene senza dolori e, il più spesso, 
anche senza emorragia notevole; qualche volta, insieme col dente, si stacca 
anche un frammento più o meno grande del margine alveolare corrispondente. 
Si tratterebbe, secondo Demange, David, ecc., di un disturbo trofico diretta- 
mente dipendente dalla lesione del trigemino, o da quella delle fine ramifica¬ 
zioni nervose della polpa dentaria; secondo Galippe, la vera causa di questo 
accidente sarebbe semplicemente una periostite alveolo-dentaria. 

In via generale, non c’è nulla di preciso sul modo con cui si producono 
i disturbi trofici cutanei. Come per tutti gli altri disturbi trofici della tabe, 
si presenta sempre la stessa questione, che è ben lungi dall’esser risolta, quella 
cioè di sapere, se sian dovuti ad una lesione della sostanza grigia del midollo 
o ad un’alterazione dei nervi periferici. 

L'atrofia muscolare non è rara nella tabe, specialmente nei casi un po’ 
avanzati. Si presenta con aspetti svariatissimi e può esser divisa in due classi 
abbastanza distinte. Nell’una l’amiotrofia è tardiva, simmetrica, e non è, gene¬ 
ralmente, accompagnata da contrazioni fibrillari; nell’altra è più precoce, meno 


(1) Pitres, Gangrène spontanée des orteils chez un tabétique; Revue Neurologique , 1893, 
pag. 202. 

(2) I. Straus, Des ecchymoses tabétiques à la suite des crises douloureuses; Arch. de Neuro¬ 
logie , 1880-81. 
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spesso simmetrica e più di frequente accompagnata da contrazioni fibrillari e 
dalla reazione degenerativa. 

Fra le amiotrofie appartenenti alla prima classe, possiamo citare anzitutto 
il piede torto tabico, che venne studiato specialmente da Joffroy. — “ Questo 
piede torto consiste in una po¬ 
sizione permanente del piede 
in estensione esagerata; inol¬ 
tre la punta del piede volge 
indentro, il margine interno 
s’incava e si rialza, di modo 
che esiste in realtà un piede 
torto varo equino e, siccome 
il più delle volte la lesione è 
simmetrica, ne viene che, se 
l’ammalato giace in decubito 
dorsale, quando i calcagni 
sono allontanati fra loro di un 
dieci centimetri, i due alluci 
convergendo lasciano fra i 
due piedi uno spazio ogivale. 

— Poi, ad uno stadio più avan¬ 
zato, le dita si flettono in modo 
pronunziatissimo; allora non si può più nè raddrizzar le dita, nè flettere il 
piede sulla gamba...., la palpazione dei muscoli del polpaccio mostra che sono 
nello stesso stato di mollezza e di flaceidità dei muscoli antero-laterali della 
gamba, e, del resto, sollevando la gamba e facendola muovere, si ottiene facil¬ 
mente il dondolamento laterale del piede. 

“ Non è nè un piede torto da contrattura, per la ragione detta sopra, nè 
un piede torto da atrofìa, come quelli della paralisi spinale infantile, nè un 
piede torto di natura ossea, ma sibbene un piede torto da tlaccidità, un piede 
torto atonico 

Quanto alla ragione di questa deformità, secondo Joffroy, si dovrebbe cer¬ 
carla nel fatto, che nei tabici obbligati a letto, trovandosi il piede, sotto il 
peso delle coperte, in continua flessione, ha luogo un allungamento del lega¬ 
mento anteriore dell’articolazione tibio-tarsea o piuttosto delle guaine fibrose 
dei tendini, le quali fanno le veci di legamento. Questo allungamento sarebbe 
favorito dalla flaceidità, dall’atonia dei muscoli della gamba. In ogni caso 
non si potrebbe trattare di una contrattura dei gemelli, i quali restano asso¬ 
lutamente flosci. 

Fra le amiotrofie appartenenti alla seconda classe si potrebbero collocare 
quelle che colpiscono certi muscoli del tronco ed in ispecial modo del cinto 
scapolare ed anche le amiotrofie nel dominio dei nervi bulbari (trigemino- 
ipoglosso). 

Fra le amiotrofie producentisi nel dominio dei nervi bulbari, quella che più 
spesso e meglio fu osservata è quella che si manifesta nel territorio dell’ipoglosso. 

Certi tabici, infatti, presentano un' emiatrofia della lingua , i cui caratteri 
sono affatto caratteristici e furono studiati da Charcot, Raymond e Artaud, 
Ballet, Arnaud, Koch e Marie, [Ascoli ( Policlinico , 1894)], ecc. 

L’inizio di questa emiatrofia linguale è del tutto lento e progressivo: i 
disturbi funzionali che essa determina sono così poco pronunciati che, di solito, 
gli ammalati ignorano assolutamente che avvenga qualche cosa di anormale 



Fig. 86. — Donna affetta da piede torto tabico (Joffroy) 

(Collezione Charcot). 
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da parte della loro lingua. Infatti, la favella, la masticazione, la deglutizione, 
non soffrono difficoltà, come pure tutti gli altri movimenti dell’organo, salvo 
quello di incavarsi a doccia. 

Per constatare questa emiatrofia della lingua è adunque necessario di pro¬ 
cedere ad un esame apposito; si farà cacciar fuori la lingua alfammalato, ed 
allora si noterà che essa si presenta sotto forma di una superficie curva costi¬ 
tuita da una piccola mezzaluna inscritta in una mezzaluna più.grande. Il lato 
atrofizzato (piccola mezzaluna) è raggrinzato, depresso, situato a un livello un 
po’ inferiore a quello del lato sano e percorso da solchi più o meno curvi, 
che gli dànno l’aspetto di circonvoluzioni atrofiche. La punta della lingua devia 
notevolmente dal lato atrofizzato. Prendendo la lingua fra le dita (J. Hut- 
chinson) si sente che, durante i suoi movimenti, la metà atrofica non si indu¬ 
risce o si indurisce molto meno della metà sana. 

Un fenomeno abbastanza curioso, che merita di essere segnalato è la 
coincidenza, nei tabici con emiatrofia linguale, di un’emipar ali si del velo pala¬ 
tino dal medesimo lato dell’atrofìa linguale e di una paralisi della corda vocale 
inferiore corrispondente. ' , 

Nei casi della seconda categoria, l’amiotrofia sembra che sia dovuta a lesioni 
della sostanza grigia motrice, midollare o bulbare, secondo l’opinione profes¬ 
sata da Gharcot, da Pierret e da Leyden, e sostenuta di nuovo in questi ultimi 
anni da Gondoléon (1). Per Gharcot e Pierret, questa alterazione della sostanza 
grigia delle corna anteriori sarebbe consecutiva alla lesione dei cordoni poste¬ 
riori e costituirebbe una propagazione di questa lesione attraverso le corna 
posteriori fino in prossimità delle cellule ganglionari motrici. 

Quello che è certo, si è che, nei casi d’emiatrofìa della lingua, diverse 
autopsie (Raymond e Mathias Duval, P. D. Koch e P. Marie) hanno dimostrato 
1’esistenza di un’alterazione delle più manifeste nella sostanza grigia bulbare, 
in corrispondenza del nucleo dell’ipoglosso, dal lato corrispondente all’emia- 
trofia linguale; ma, caso strano, lesioni simili a quelle del nucleo dell’ipoglosso 
non si trovano nè nel nucleo dello pneumogastrico, nè in quello dello spinale, 
contrariamente a quanto si sarebbe potuto aspettarsi in seguito alla coesistenza 
della emiparalisi del velo palatino e della paralisi di una delle corde vocali. 
Secondo P. D. Koch e P. Marie sarebbe questa una prova che il nucleo del¬ 
l’ipoglosso, la cui estensione così grande sembra sproporzionata all’innerva¬ 
zione motrice della lingua, fornisce un certo numero di fibre al velo palatino 
e alle corde vocali, probabilmente per l’esecuzione dei movimenti consensuali 
con quelli della lingua. 

Invece nelle amiotrofie tabiche della prima classe non si trova, nei centri 
nervosi, nessuna alterazione che possa spiegare l’atrofia dei muscoli, mentre 
i nervi periferici presentano lesioni manifeste. Vi sarebbe adunque ragione 
per supporre che, come vogliono certi autori e specialmente Déjerine il quale 
s’è fatto il protagonista di questa opinione, si tratti di una nevrite periferica 
(pur facendo ogni riserva riguardo all’autonomia delle lesioni dei nervi peri¬ 
ferici). Si potrebbe anche ammettere, che, in questi casi, il processo morboso 
abbia incominciato negli organi nervosi muscolo-tendinei. 

Quanto ai muscoli colpiti da atrofia, si sono constatate in essi alterazioni 
notevolissime, ma non una distruzione totale. Infatti, accanto a fibre profon¬ 
damente degenerate e sprovviste di ogni striatura, se ne trovano altre che 


(1) Condoléon, Thèse de Paris, 1885. 
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presentano soltanto il carattere dell’atrofia semplice, ed altre ancora, in numero 
abbastanza grande, di aspetto completamente normale. 

Le fratture spontanee furono dapprima segnalate da Weir-Mitchell, ma stu¬ 
diate specialmente da Charcot (1893), il quale ne diede un’eccellente descri¬ 
zione. In seguito i lavori si successero numerosi (Forestier, Richet, Raymond, 
Talamon, Regnard, Blanchard, Max Flatow, Kredel, Blum, ecc.). 

Queste fratture presentano un certo numero di caratteri affatto speciali. 
Così, dal punto di vista eziologico, si producono con facilità straordinaria: 
il minimo traumatismo, un leggiero urto contro un mobile, i semplici sforzi 
che si fanno nel vestirsi o nello svestirsi, bastano per determinare una frat¬ 
tura in certi tabici, non però in tutti. Si citano anzi dei casi nei quali si 
sarebbero prodotte fratture senza traumatismo apprezzabile: un movimento 
poco violento, mentre l’ammalato era a letto, sarebbe stato sufficiente per 
determinarla. 

Queste fratture avvengono molto spesso nel periodo d’incoordinazione, ma 
frequentemente si manifestano anche nel periodo preatassico, il che prova che 
per prodursi non hanno bisogno delle azioni muscolari contraddittorie dovute 
ai movimenti incoordinati, ma che la loro vera causa è la particolare fragilità 
delle ossa dei tabici. 

Sembra che certe fratture siano più frequenti nelle donne che negli uomini; 
si sa, del resto, che, in via generale, un certo numero di autori hanno sostenuto 
che nella donna i diversi pezzi dello scheletro sono più fragili che nell’uomo. 

Un altro carattere speciale delle fratture degli atassici è la mancanza di 
dolore, al punto che si sono visti individui con una frattura della gamba non 
accorgersene e continuare a servirsi dell’arto nei limiti concessi dalla incoor¬ 
dinazione; per la stessa ragione, si scoprono molto spesso, all’autopsia di un 
tabico, delle fratture che erano passate completamente inavvertite durante 

la vita. 

I sintomi sono quindi assai poco evidenti, salvo un edema che, di solito, è 
più spiccato che nelle fratture ordinarie. 

Vennero attribuiti alle fratture tabiche altri caratteri che non sono però 
così costanti o, quanto meno, così speciali come si è preteso. 

La tendenza alla consolidazione sarebbe, a quanto si dice, maggiore che 
nelle fratture ordinarie, e più rapida la consolidazione stessa. Ciò però si 
verifica soltanto in alcuni casi e se ne potrebbero citare altri che terminarono 
in una vera pseudo-artrosi. 

Quanto alla tendenza a presentare un callo esuberante, essa non è nep¬ 
pure assoluta; questa esuberanza del callo sembra che non abbia luogo che 
nei casi in cui la contenzione insufficiente permise ai frammenti di confricare 
l’uno contro l’altro (Kredel). 

Lo stesso dicasi riguardo alla tendenza aH’accorciamento la quale ha soprat¬ 
tutto per causa l’insufficienza di contenzione dei frammenti; si può fare però 
una certa parte alle alterazioni della nutrizione dell’osso, alterazioni che per¬ 
mettono un riassorbimento più facile dell’estremità dei frammenti. 

Certe parti dello scheletro sono, più delle altre, soggette a presentare frat¬ 
ture durante la tabe. Tali sono specialmente le ossa degli arti inferiori; sia 
che i traumatismi siano in essi più frequenti, sia che gli arti inferiori ven¬ 
gano, in generale, maggiormente colpiti dalla tabe, le lesioni dello scheletro 
vi sono assai più spiccate. 

Dopo le fratture degli arti inferiori (femore, ossa della gamba), le più fre¬ 
quenti sono quelle delle ossa dell’avambraccio. Ma se ne possono riscontrare 
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anche su quasi tutte le altre parti dello scheletro: coste, scapola, clavicola, 
bacino, mascellare inferiore, ecc., e perfino nelle vertebre (Gharcot, Pitres (1), 




Kronig (2), ecc.). In questi casi esiste 
una deformazione spesso pronuncia¬ 
tissima della colonna, sia in avanti, 
sia lateralmente. D’altra parte queste 
fratture delle vertebre sono molto più 
complesse di quelle delle ossa lunghe; 
infatti sono sempre accompagnate da 
un certo grado di artropatia delle 
articolazioni intervertebrali, di modo 
che non si ha soltanto da fare collo 
schiacciamento dei corpi di una o più 


Fig. 87. — Frattura Fig. 88. — Frattura 
tabica dell’estremità tabica delle due ossa 

inferiore dell’omero, dello avambraccio , 

spostamento dei callo esuberante 

frammenti, callo esu- (Collezione Charcot). 

berante ( Collezione 
Charcot). 


vertebre. Le lesioni articolari possono 
anche predominare, al punto che certi 
autori descrivono nella tabe, non delle 
fratture delle vertebre, ma delle vere 
artropatie vertebrali. 

La fragilità delle ossa dei tabici 


si può facilmente spiegare se si pensa 
alle alterazioni che esse presentano. Queste alterazioni sono multiple e spesso 
accentuatissime, sono: 


La porosità della superficie dell’osso, che 
le dà in certi punti un aspetto analogo 
a quello prodotto dalle “ rosicchiatile del 
tarlo anzi talora la porosità è tale che 
si formano vere lacune (Féré), onde la con¬ 
sistenza dell’osso è naturalmente diminuita; 

L’assottigliamento della sostanza com¬ 
patta può raggiungere un grado tale da 
ridurre lo spessore ad una metà od un terzo 
con gran detrimento della solidità dell’osso; 

La dilatazione del canale midollare è 
pure abbastanza accentuata. 

Dal punto di vista istologico, R. Blanchard 
ha dimostrato che le lesioni ossee nella tabe 
non erano meno caratteristiche, ed egli de¬ 
scrisse le seguenti alterazioni: 

La dilatazione dei canali di Havers, la 
quale, pel riassorbimento delle pareti, de¬ 
termina quell’aspetto lacunare che fu se¬ 
gnalato sopra e l’allargamento del canale 
midollare; 

La decalcificazione delle trabecole ossee 



Fig. 89. — Frattura delle vertebre. — 
Avendo la colonna vertebrale ceduto, 
si è fortemente incurvata su di un 
lato (Collezione Charcot). 


in vicinanza dei canali di Havers, decalcifi¬ 
cazione che ha una grande importanza nel determinare la fragilità delle ossa 
dei tabici; 


(1) Pitres, Société de Biologie , 21 novembre 1885. 

(2) Kronig, Wirbelerkrankuugen bei Tabikern; Zeitschrift filr lclinische Medichi, 1888, XIV, 
pag. 51. 
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L’alterazione degli osteoplasti, che presentano i caratteri di un’atrofia sem¬ 
plice o granulo-grassosa; 

La trasformazione embrionaria del midollo osseo (Richet), per cui si tro¬ 
vano riempite le cavità prodotte dalla dilatazione dei canali di Havers e del 
canale midollare. 

Dal punto di vista clinico, P. Regnard ha dimostrato che la costituzione 
delle ossa dei tabici affetti da fratture era notevolmente modificata; secondo 
le sue ricerche, i due fatti più spiccati sarebbero : 

La diminuzione delle sostanze non organiche. — In luogo della quantità 
normale di G6 per 100 del peso totale, non vi sarebbe che 24 per 100 di 
. materia inorganica e spiccherebbe particolamente la grande scarsità in fosfati 
(10 per 100 invece di 50 per 100). 

L’aumento delle sostanze organiche. — Normalmente, la quantità delle 
sostanze organiche è del 33 per 100 del peso totale: nelle ossa tabiche ve ne 
ha 76 per 100; è grande specialmente l’abbondanza di materie grasse, 37 per 100. 

Occorre notare che queste alterazioni, così chimiche come istologiche, si 
trovano non soltanto nelle ossa fratturate, ma anche, in certi tabici, in molte 
ossa intatte, il che spiega perchè si abbiano così spesso dei casi di fratture 
multiple in uno stesso individuo. 

Quanto alla causa prossima di queste lesioni ossee, due diverse teorie 
stanno di fronte. Secondo la prima, enunciata da Gharcot, questi disturbi così 
gravi della nutrizione ossea dipenderebbero da una lesione della sostanza grigia 
midollare che serve di centro trofico delle ossa; secondo l’altra teoria, questi 
disturbi della nutrizione dovrebbero essere attribuiti a nevriti dei nervi che 
si distribuiscono nelle ossa; questa teoria si fonda specialmente sui fatti osser¬ 
vati da Pitres e Vaillard, da Déjerine e da Siemerling. 

Le artropatie furono descritte per la prima volta da Gharcot nel 1868; da 
allora in poi il professore della Salpétrière, a più riprese, apportò nuovi e 
interessanti dati per lo studio di questo argomento. Fra i numerosi autori 
che se ne occuparono possiamo citare: Ball, Joffroy, Vulpian, Blum, Debove, 
Talamon, Clifford-Albutt, Buzzard, v. Volkmann, Weizsàcker (1), Kredel (2), 
Pavlidès (3), ecc. 

Le artropatie sono così frequenti nella tabe che si possono quasi conside¬ 
rare, non già come accidenti, ma come sintomi della malattia; a questo 
riguardo le statistiche compilate da Erb dimostrano che su 100 tabetici ve ne 

sono ben 4 o 5 che presentano delle artropatie. 

Sembra che il sesso femminile sia più soggetto a quest’affezione del sesso 
maschile: si è visto che era così anche per le fratture spontanee; ben inteso 
che non si tratta che di una frequenza relativa, se si tien conto della rarità 

della tabe nella donna. 

L’epoca della comparsa delle artropatie è vario, e, in realtà, esse possono 
manifestarsi in tutte le fasi della tabe, ma sono in particolar modo frequenti 
nel periodo preatassico. Possono venir in scena anche sul primo inizio della 
malattia (Gharcot) (4). Secondo una statistica di Kredel, sarebbero ancora più 
frequenti dopo una decina d’anni di decorso. 


(1) Weizsaecker, Die Arthropathie bei Tabes; Brun's Beitràge zur klinisehen Chirurgie , 1887. 

(2) Kredel, Die Arthropathien und Spontanfractureu bei Tabes; Volkmann's Sammlung Mini- 

scher Vortràge , 1888. 

(3) Pavlidès, Thèse de Paris, 1887. 

(4) J.-M. Gharcot, Arthropathies coxo-fémorales au début du tabes; Nouvelle Iconografie , 
1892, p. 121. 
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Quanto alle cause, gli autori sono tutt’altro che d’accordo ; per Charcot, 
e la sua opinione è avvalorata dai risultati di un certo numero di autopsie 
(Charcot e Joffroy, Pierret, Liouville, Seeligmùller), la vera causa deve essere 
ricercata nell’esistenza dell’affezione midollare. Secondo ogni probabilità non 
è la lesione dei cordoni posteriori che va incriminata, ma una alterazione con¬ 
comitante della sostanza grigia delle corna anteriori, alterazione probabilmente 
prodotta dal propagarsi a questa sostanza delle lesioni sclerose del cordone 
posteriore (Charcot). 

Per Buzzard, i disturbi trofici tabici che si manifestano coll’artropatia, dovreb¬ 
bero essere riferiti a un’alterazione del bulbo; questo autore fonda la sua 
teoria sulla coincidenza da lui spesso notata di un’artropatia con crisi laringee,- 
in uno stesso ammalato. 

Finalmente, per gli autori che nella produzione dei sintomi tabici dànno 
la importanza maggiore alle alterazioni dei nervi periferici, le artropatie sareb¬ 
bero dovute a nevriti dei nervi delle ossa e delle articolazioni. 

In fondo tutte queste opinioni non sono che varianti della teoria che attri¬ 
buisce alle artropatie un’origine nervosa. Per altri autori, e von Volkmann 
fu uno dei primi di essi, le affezioni articolari della tabe sarebbero assoluta- 
mente indipendenti dalle alterazioni del sistema nervoso, e la parte principale 
sarebbe tenuta dalla diatesi artritica e specialmente dal traumatismo. 

Si è preteso infatti che l’artropatia tabica fosse dovuta soltanto alle cadute, 
agli stiramenti impressi alle articolazioni dall’atassia dei movimenti, e J. Hut- 
chinson pensò che l’analgesia che accompagna talora la tabe, potesse pure 
esercitare una certa azione, permettendo una intensità dei traumatismi mag¬ 
giore che nell’individuo sano. È certo infatti che i tabici sono più esposti degli 
individui sani alle cadute ed agli urti diversi; ma, interrogando con cura gli 
artropatici, acquisteremo la convinzione che ben raramente i tabici attribuiscono 
la loro affezione articolare a un vero traumatismo, sebbene di solito gli amma¬ 
lati siano anche troppo proclivi a fare dei ravvicinamenti di questo genere. 
D’altra parte ci accorgeremo che un certo numero di quelli colpiti da artropatia 
non presentano punto incoordinazione, o, quanto meno, che essa è insignificante; 
queste ragioni provano quindi che il traumatismo non basta a determinare 
l’artropatia, tutt’al più potrà fino ad un certo punto contribuire a provocarla. 

Strumpell la pensa diversamente: secondo lui, sarebbe la sifìlide che pro¬ 
durrebbe direttamente l’affezione articolare. 

Per un certo numero di autori inglesi, l’artropatia dei tabici non sarebbe 
altro che un’artrite cronica reumatica; anche per Virchow sarebbe una forma 
àe\\'arthritis deformans. 

Quanto alla localizzazione delle artropatie, il maximum di frequenza pare 
che lo abbia il ginocchio; vengono poi, in ordine discendente, il piede, l’anca, 
la spalla, il gomito, la mano, le dita, il mascellare inferiore; le artropatie del 
piede presentano caratteri abbastanza speciali per richiedere una descrizione 
a parte sotto il nome di “ piede tabico „. 

In via generale, le artropatie tabiche si presentano clinicamente con il 
seguente aspetto : 

L’inizio può essere affatto improvviso, ma, il più spesso, non è che rapido: 
in 12, 24, 36 ore si costituisce l’artropatia, per lo più quasi affatto senza 
dolori (però in qualche caso, l’affezione prende un aspetto francamente acuto 
con rossore, calore e dolore). 

La mancanza del dolore è del resto uno dei caratteri essenziali dell’artro- 
patia tabica, qualunque sia l’estensione delle lesioni articolari : così si possono 
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vedere degli ammalati, che portano delle sublussazioni manifestissime del ginoc¬ 
chio o dell’anca, camminare cionondimeno senza manifestare nessuna specie 
di sensazione penosa. 

Uno dei sintomi ordinarii è la gonfiezza, la quale ha questo di partico¬ 
lare che non solo è pronunciatissima, ma per di più si estende a tutto il 
segmento dell’arto vicino all’articolazione od anche all’arto intero. 



Fig. 90. — Artropatia tabica dei due ginocchi 
(da Dreschfeld). — L’ammalato presenta 
nel modo più manifesto la deformazione 
nota sotto il nome di “ genu recurvatum „. 


Fig. 91. — Artropatia tabica recente della spalla 
(Collezione Charcot). — Gonfiezza considerevole 
della regione scapolare (la stessa ammalata 
della fig. 92). 



Non si tratta, d’altra parte, di un edema comune, poiché è duro, resistente 
e non lascia segno alla compressione digitale; in corrispondenza di queste 
parti il colore della pelle è pallido e le vene sono dilatate, non si constata nò 
rossore, nè calore, nè dolore, nè alcuna apparenza infiammatoria. Inoltre, la 
durata di tale gonfiezza è di solito molto maggiore che nelle altre affezioni 
articolari, qualche volta è di parecchi mesi. 

Quanto agli spostamenti articolari, essi sono infinitamente più pronunciati 
che in ogni altra artropatia, il che dipende in parte dalla tendenza distruttiva 
di quest’affezione per rapporto alle superfìcie articolari; donde la produzione 
di deformità straordinarie come pure una mobilità anormale. Questa mobilità 
anormale è tale che delle articolazioni i cui movimenti di lateralità nei sani sono 
appena apprezzabili, possono essere letteralmente ritorte o piegate ad angolo 
retto rispetto all’asse dell’arto, senza che l’ammalato provi dolore di sorta. 

Secondo Charcot, si dovrebbero distinguere due forme di artropatie tabiche: 
l’una benigna, nella quale in pochi giorni o in poche settimane tutti i sintomi 
scompaiono; l’altra grave e permanente, la quale dà luogo allo sviluppo delle 
alterazioni osteo-articolari che ci restano da descrivere. 

Queste sono caratterizzate specialmente da una distruzione più o meno 
completa della cartilagine e delle estremità ossee articolari. Questa distru¬ 
zione può essere tale che un tratto abbastanza lungo della diafisi scompare 
interamente come se avesse luogo un vero e proprio assorbimento: così la 
testa del femore può essere ridotta ad una metà (la metà superiore), oppure 

25. — Tr. Med. — Mal. intrinseche Midollo spinale, VI, p. l a . 



386 


Malattie intrinseche ilei midollo spinale 


scomparire del tutto, il collo stesso potendo essere completamente assorbito, 
ed allora non rimane più dell’estremità superiore del femore che il gran trocan- 



Fig. 92. — La stessa ammalata della fig. 91 in un’epoca ulte¬ 
riore. La testa dell’omero, avendo perduto ogni rapporto 
coll’acromion, viene a far sporgenza sotto la pelle e si vede 
al davanti dell’angolo del mascellare inferiore. 



Fig. 93. — Artropatia tabica an¬ 
tica del ginocchio (Collezione 
Charcot). La stessa ammalata 
delle figg. 91 e 92. — L’estre¬ 
mità inferiore del femore fa 
una sporgenza considerevole 
davanti alla estremità supe¬ 
riore delle ossa della gamba. 


tere. Alterazioni analoghe si hanno da parte delle cavità articolari: assottiglia¬ 
mento e scomparsa della cartilagine, distruzione del tessuto osseo sottostante 



Fig. 94. — A, femore normale; 
— B, femore in un caso d’ar- 
tropatia tabica. La testa arti¬ 
colare dell’estremità superiore 
è completamente scomparsa e 
non resta più che il gran tro¬ 
cantere. I condili dell’estremità 
inferiore sono pure scomparsi; 
— C, femore in un caso di 
frattura tabica. L’assorbimento 
dei frammenti fu tale che il 
femore raggiungeva a mala 
pena una lunghezza uguale alla 
metà di quella di un femore 
normale (Collezione Charcot). 



Fig. 95. — Artropatia tabica 
dell’anca (Collez. Charcot). 
— La parte inferiore A della 
testa articolare del femore 
è completamente usurata e 
scomparsa : in suo luogo non 
vi ha che una superficie 
piana. 



Fig. 96. — Artropatia della 
spalla (Collezione Charcot). 
— La cavità glenoidea della 
scapola non è quasi più 
visibile; la testa articolare 
dell’omero è quasi scom¬ 
parsa. 


e, quando il fondo dell’articolazione è poco spesso, 
come per esempio nella cavità cotiloide, perfo¬ 
razione del fondo medesimo. 

In altri casi, accanto a queste lesioni atrofiche 
dell’osso, si producono su certe articolazioni (gi¬ 
nocchio, gomito) delle lesioni a carattere ipertro¬ 
fico, come formazione di cercini ossei, dissociazione della cartilagine, aspetto 
eburneo dell’osseo, corpi ossei intraarticolari, ecc. 







Tabe 


387 


Da parte della capsula si nota una rilassatezza e una dilatazione talora consi¬ 
derevoli, in rapporto coll’estensione degli spostamenti articolari; lo stesso dicasi 
per i legamenti intraarticolari. Quanto alla sinoviale, ora essa è assottigliata 
al punto da scomparire, ora inspessita e più o meno aderente alle parti vicine. 
Molto spesso contiene un versamento sieroso, trasparente e filante, in quantità 
più o meno grande; è estremamente raro che questo versamento sia purulento. 

Il piede tabico costituisce una localizzazione speciale dell’artropatia tabica 
descritta dapprima da Gharcot e Féré, poi studiata da Page, Boyer, Cliauffard, 
Bernhardt, Troiser, Pavlidès, ecc. Esso presenta un certo numero di caratteri 
speciali, che rendono necessaria una descrizione a parte. Questi caratteri sono: 

La tumefazione del piede, che è pronunciata specialmente in corrispon¬ 
denza dell’articolazione tarso-metatarsea e non permetta che si formino pieghe; 



L’inspessimento del margine interno del piede, che è arrotondato e presenta 
qualche volta una sporgenza abbastanza forte corrispondente all’apofìsi dello 
scafoide ed al primo cuneiforme; 

La scomparsa della volta plantare, cosicché non è raro di vedere il piede 
completamente piatto od anche leggermenre convesso; in altri casi, invece, il 
piede presenterebbe una curvatura esagerata, “ piede di Cinese „ (Damaschino, 
Pavlidès). 

Conviene ancora ricordare la deviazione all’infuori del metatarso; l’accorcia¬ 
mento del piede, donde l’aspetto “ cubico „ che spesso presenta quest’organo: 
l’immobilità dei diversi segmenti del piede nei loro rapporti reciproci. 

Talvolta anche i malleoli prendono parte alle atropatie delle ossa del 
piede (Gaucher e Duflocq) (1), ed allora il collo del piede si trova notevolmente 
allargato e ingrossato. 

Nel piede tabico vi ha mancanza di dolore e di fenomeni infìammatorii 
come nelle artropatie delle altre articolazioni, ma in qualche caso si riscontrò 
un po’ di rossore e un po’ di elevazione della temperatura. 

Le lesioni del piede tabico dipendono ad un tempo dal processo delle 
fratture e da quello delle artropatie; tutte le ossa del metatarso e del tarso 
offrono un aspetto spugnoso, una friabilità e una leggerezza fuori della norma; 
qualcune sono anche fratturate. Quanto alle superfìcie articolari inferiori del¬ 
l’astragalo ed alle superficie del calcaneo, esse sono erose, usurate e presentano 
vegetazioni sui margini: insomma, come dice Chauffard, “ nel piede tabico 
'vi è più di osteopatia che di artropatia„. 


(1) Gaucher e Duflocq, Arthropathie tibio-péronéo-tarsienne gauche tabétique; Revue de Mède- 
cine , 1884. 
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I disturbi trofici dei tessuti fibrosi comprendono non solo le alterazioni 
delle capsule e dei legamenti articolari, ma anche quelle dei tendini; in certi 



Fig. 98. — Artropatia tabica del piede. — Il calcaneo forma una vera scodella ossea, assottigliata 
in basso e in avanti, nella quale è disceso l’astragalo (Da Tuffier e Chipault). 


casi, infatti, nella tabe, furono constatate delle rotture di tendini che sembra¬ 
vano appunto dipendenti dalla lesione del sistema nervoso (Hoffmann, Lépine, 
Lowenfeld, ecc.). 

Il tendine colpito più frequentemente sarebbe quello del quadricipite 
femorale, ma anche il tendine d’Achille potrebbe presentare alterazioni 
analoghe. 

Disturbi viscerali. — Apparato digerente. — Durante la tabe possono essere 
interessate tutte le diverse parti dell’apparato digerente. 

A. Faringe. — Abbastanza spesso furono osservati in corrispondenza della 
faringe disturbi della sensibilità (14 volte su 36, Fano), i quali consistono in 
anestesia od iperestesia; il riflesso faringeo ora è esagerato ora è diminuito. 

Oppenheim ha descritto sotto il nome di crisi faringee dei fenomeni con¬ 
sistenti in una serie di movimenti di deglutizione frequentissimi (da 24 a 32 al 
minuto) accompagnati da rumori di deglutizione più o meno sonori. Queste 
crisi, nel caso osservato da Oppenheim, duravano da 10 minuti a mezz’ora, 
con brevi intervalli, erano penosissime ed accompagnate da congestione della 
faccia e da sudore abbondante. 

Infine, recentemente Gharcot (1) ha osservato un tabico nel quale esisteva 
chiarissimamente una sindrome analoga alla paralisi labio-glosso-laringea. 

Quanto all’esofago, le alterazioni che esso può presentare nella sua funzione 
sono finora poco note. 

B. Stomaco. — Indipendentemente dai disturbi digestivi più o meno pro¬ 
nunciati, che possono venir in scena durante la tabe e che non presentano 
nulla di particolare, conviene studiare in modo speciale i fenomeni conosciuti 
sotto il nome di crisi gastriche. 

Le crisi gastriche furono osservate fin dai primi tempi in cui si studiò la 
tabe (Topinard, Delamarre), ma la descrizione in realtà è dovuta a Gharcot, 
il quale, a più riprese, l’ha estesa e completata. 

Nel suo tipo comune la crisi gastrica è costituita da dolori violentissimi, 


(1) J.-M. Gharcot, Le syudrome paralysie labio-glosso-laryngée progressive dans les Tabes; 
Progrès médical, 17 giugno 1893, n. 24, p. 449. 
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continui o intermittenti, che dalla regione stomacale possono irradiarsi in 
varie direzioni, e da vomiti incoercibili. 

Questi vomiti presentano molteplici aspetti: in sulle prime sono alimen¬ 
tari, poi diventano catarrali e mucosi; qualche volta sono striati di sangue; 
molto raramente il sangue vi è contenuto in tale abbondanza da produrre 
la colorazione fondo di caffè. 

Nei tabici colpiti da crisi gastriche si nota in generale uno stato di depres¬ 
sione nervosa, qualche volta moderata, qualche volta intensissima. 

Le crisi sopravvengono in modo più o meno improvviso e cessano allo 
stesso modo. La durata è varia, qualche volta solo di alcune ore, più spesso 
di 24, 36 ore od anche di più giorni ; ne furono osservate di quelle, che durarono 
fin 8, 10 giorni e più. — Queste crisi vanno soggette a recidive; in certi amma¬ 
lati, ritornano più volte al mese; in altri invece fra una crisi e l’altra passa 
un intervallo di 5, 6 mesi e più. Esse costituiscono spesso un accidente del 
periodo preatassico, ma si possono riscontrare in tutti gli stadii della tabe. 

Accanto a questa forma tipica, Gharcot descrive un certo numero di forme 
anomale, che sono le seguenti: 

a) La crisi gastrica conserva tutti i caratteri fondamentali del tipo, ma i 
dolori sono così atroci da simulare una colica epatica, una colica nefritica od 
un avvelenamento. 

h) La crisi è accompagnata da un tale collasso che gli accidenti vengono 
attribuiti alla febbre malarica perniciosa, al colèra od anche ad un’affezione 
cerebrale organica. 

c) I vomiti mancano e non esiste che un dolore spesso molto intenso, 
che viene ad accessi o, quanto meno presenta esacerbazioni (dolore crampoide 
di Fournier). 

d) Invece il dolore manca, esistono soltanto i vomiti, che presentano del 
resto i caratteri particolari di quelli delle crisi gastriche (Vulpian, Pitres, 
Fournier). 

e) Fournier descrive una varietà flatulenta di crisi gastrica, caratterizzata 
dalla quantità considerevole di gas emessi nelle eruttazioni. 

f) Certe crisi avrebbero una durata brevissima, eccezionalmente breve, e 
durerebbero tutt’al più alcune ore, ma potrebbero comparire ogni giorno 
(P. Blocq). 

La durata della crisi gastrica può anche essere protratta e giungere fino a 
15 o 20 giorni, un mese ed anche più. 

Oltre queste crisi, Fournier descrive nella tabe un altro disturbo gastrico, 
che egli designa col nome di anoressia tabica. Questo disturbo, raro del resto, 
consisterebbe in ciò, che l’ammalato ha perduto il senso della fame; nello 
stesso tempo, a intervalli, compaiono vomiturizioni senza causa apparente. 
L’ammalato non si nutre quasi più e prova un’avversione invincibile per la 
carne, non beve e non mangia che “ per riflessione „ perchè il senso della 
fame è in lui completamente estinto. 

Furono proposte diverse teorie per ispiegare la produzione delle crisi 
gastriche. Alcuni autori vogliono che siano di origine centrale, altri che siano 
di origine periferica. Fra queste teorie, particolarmente interessante è quella 
emessa da Salili (1), secondo la quale la crisi gastrica od almeno buon numero 
dei fenomeni che l’accompagnano sarebbero dipendenti da un’ipersecrezione 
con iperacidità del succo gastrico. Indipendentemente dei fatti riferiti da Salili, 


(1) Sahli, Correspondenzbìatt fur Schweizer Aerzte , 1885. 
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fatti dello stesso genere furono osservati da Simonin, da Rosenthal, da Hoff- 
mann (1), ecc. (2). Ma, come fanno notare quest’ultimo autore e Noorden (3), 
le relazioni che esistono fra tali disturbi secretorii intra-stomacali e le crisi 
gastriche non sono punto dimostrate in modo perfetto; così possiamo vedere 
dei tabici con crisi gastriche violente presentare non già un aumento, ma 
persino una diminuzione dell’acidità gastrica (P. Marie). 

Questa iperacidità, quando esiste, è dovuta specialmente all’acido clori¬ 
drico; qualche volta si sarebbe trovato anche dell’acido lattico. 

In questi casi di iperacidità, si dovrà fare diagnosi differenziale dalla 
gastroxynsis di Rossbach (gastroxia di Lépine, crisi gastriche essenziali di 
Debove). 

G. Intestino. — I disturbi intestinali della tabe furono studiati special- 
mente da Fournier, il quale li classifica in due gruppi principali: 

a. Il tenesmo intestinale consistente in bisogni di defecare, che, secondo 
l’espressione di Fournier, sono importanti da tre punti di vista: 1° per il loro 
carattere imperioso (temendo di insudiciare le vesti, l’ammalato non può asso¬ 
lutamente attendere); 2° per la loro insolita frequenza (quattro, sei, dieci defe¬ 
cazioni in uno stesso giorno); 3° per la mancanza d’una causa (gli ammalati, 
quando, sotto l’influenza di questi bisogni urgenti vanno alla latrina, non 
emettono quasi nulla, talvolta nulla affatto). Queste defecazioni sono del resto 
completamente indolenti; non sono accompagnate da nessuna contrazione 
spasmodica dello sfintere, da nessuna sensazione di corpo straniero nel retto. 

p. La diarrea tabica: si osserva con una certa frequenza nel periodo 
preatassico (Fournier), è quindi un fenomeno generalmente precoce. Consiste 
in defecazioni frequenti, semiliquide o liquide, ma, per lo più, assai poco 
abbondanti; di solito questa diarrea non è od è assai poco dolorosa e non 
è quasi mai accompagnata da coliche. Secondo Fournier, i caratteri speciali 
di questa diarrea sono: 1° la mancanza di causa poiché avviene in modo 
affatto spontaneo, senza che si possa invocare nò un errore dietetico, nè l’in¬ 
fluenza del freddo, nè altro motivo; è adunque, per così dire, una “ diarrea 
essenziale „ ; 2° la persistenza pressoché infinita ; al punto che questa diarrea 
può durare per 2, 3, 4 anni, sebbene con intermittenze ed esacerbazioni; la 
terapeutica non può nulla contro di essa. 

Si osserva pure qualche volta nei tabici uno scolo di sangue dall’ano, 
dovuto ad emorragie intestinali. Tali emorragie furono studiate recentemente 
da Lerat (4), che ne raccolse alcuni casi nei comparti di Féré e P. Marie. 
Egli ha dimostrato che, nei suoi casi, queste emorragie coincidevano sempre 
con dolori, folgoranti o no, nella regione rettale e che, in generale, erano pre¬ 
cedute da siffatti dolori; sovente questi scemavano nel momento in cui com¬ 
pariva l’emorragia. Lerat fa notare quanto questo modo di presentarsi delle 
emorragie anali dei tabici si accordi colla descrizione di Strauss pelle ecchimosi 
cutanee della tabe, giacché queste accompagnano di solito i dolori folgoranti e, 
quando esse vengono in scena, i dolori non tardano a diminuire o scomparire. 


(1) Hoffmann, Beitrag zur iEtiologie, Symptomat. u. Therapie der Tabes; Arch. f. Psych., 
1888, XIX. 

(2) Recentemente, Soupault ha pubblicato (Revue de Médecine , 1893, pag. 155) il caso di un 
tabico, che, nelle sue crisi gastriche, presentava un’ ipersecrezione gastrica intermittente, affatto 
analoga a quella che si osserva nella forma intermittente della Malattia di Reichmann. 

(3) Noorden, Zur Patliologie der Tabes (gastrische Krisen); Charité-Annate», 1890, p. 166. 

(4) Lerat, Gontribution à l’étude des hémoptysies, et des hémorragies par l’anus, liées aux 
crises douloureuses thoraciques et rectales de l’ataxie locomotrice progressive; Thèse de Paris, 1891. 
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Apparecchio respiratorio. — A. Laringe. — I disturbi laringei nella tabe 
sono frequenti e assai svariati, donde il nome di “ laringismo tabico „ sotto 
il quale Charcot propose di riunirli. 

Le crisi laringee costituiscono uno degli accidenti più singolari di questo 
gruppo. Esse furono studiate dapprima da Féréol, poi da Jean, Gharcot e 
Krishaber, Cherchewsky, eec., e sono essenzialmente costituite da una dispnea 
di carattere speciale, accompagnata o no da accessi violenti di tosse. 

Questa dispnea è di intensità varia; ora violentissima, al punto da essere 
accompagnata da un vero ictus laringeo, ora leggiera e poco evidente, qualche 
volta transitoria, qualche volta di lunga durata. Spesso, nel corso di questa 
dispnea, si constata che le inspirazioni sono difficili, come forzate, e accom¬ 
pagnate da un rumore più o meno forte, molto simile al rumore delle stenosi 
laringee ( cornage ). 

Quando alla dispnea si aggiunge la tosse, questa si presenta di solito sotto 
forma di accessi con “ ripresa „, che potrebbero simulare quelli della pertosse. 

Le crisi laringee hanno una durata varia secondo gli individui, da pochi 
minuti a qualche ora fino a più giorni; vi ha anzi un certo numero di amma¬ 
lati che si trovano continuamente in istato di “ laringismo cronico „, durante 
il quale sopravvengono di tanto in tanto delle esacerbazioni sotto forma di 
crisi laringee complete. 

Per quanto spaventosi possano essere gli accidenti dispnoici che accom¬ 
pagnano talora le crisi laringee, devesi dire in via generale che terminano in 
modo favorevole; bruscamente, o a poco a poco, questi accidenti scompaiono e 
ritorna la calma; però in qualche caso si vide soccombere l’ammalato durante 
una di queste crisi. 

Gerhardt (Beri. Min. Wochenschr., 1893, n. 16, p. 369) dice che in qualche 
caso si potrebbero far cessare le crisi laringee tabiche con la cocainizzazione 
della mucosa nasale. Per conto mio, non ho mai avuto occasione di verifi¬ 
care questo fatto, ma dagli eccellenti risultati che ottenni sperimentando sugli 
animali (cocainizzazione della mucosa nasale prima della cloroformizzazione 
nel cane) sarei molto propenso a credere che questa cura possa avere un 
effetto favorevole non soltanto nelle crisi laringee tabiche, ma anche in certe 
dispnee nervose. 

La causa immediata di queste crisi si dovrebbe cercare, secondo certi 
autori, in una paralisi dei muscoli della laringe, e specialmente dei dilatatori 
della glottide. Per Gharcot e Krishaber sarebbero dovute ad una contrattura 
riflessa dell’apertura della glottide, contrattura consecutiva a sua volta ad 
un’iperestesia della laringe; così questi autori hanno potuto provocare delle 
cisti toccando la mucosa laringea con un corpo ottuso. Oppenheim sarebbe 
pure riuscito a provocarle premendo su di un punto sensibile situato fra lo 
sterno-mastoideo eia laringe all’altezza della cartilagine cricoide; ma questo 
punto sensibile sembra che non esista in tutti i tabici colpiti da crisi laringee. 

Checché si pensi del meccanismo di produzione di queste crisi, è certo 
che le paralisi laringee (1) sono abbastanza frequenti nella tabe. Quella che si 
osserva più spesso sarebbe quella del muscolo crico-aritenoideo posteriore, 
dilatatore della glottide; questa paralisi sarebbe quasi sempre bilaterale, donde 
la produzione del rumore di stenosi (cornage) per deficiente abduzione delle 
corde vocali durante il respiro. — Possono essere colpiti da paralisi anche il 


(1) R. Dreyfoss, Die Làhmungen der Kehlkopfmusculatur im Verlaufe der Tabes dorsualis; 
Virchow's Archiv, GXX, 1890. — H. Burger, Les troubles laryngés dans le tabes dorsal, Leyde 1891. 
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Fig. 99. — Metà destra della sezione di un bulbo normale. La linea trasversale superiore rappre¬ 
senta il pavimento del IV 0 ventricolo; la linea verticale che termina la figura a sinistra è il 
rafe. — A, nucleo del X° paio ; — B, radice ascendente del glossofaringeo comune alle fibre 
dei nervi spinale e pneumogastrico, fascictilus solitarius; — G, radice ascendente del V° paio: 
— D, fibre radicolari del pneumogastrico (da Oppenheim). 



Fig. 100. — Metà destra della sezione del bulbo in un caso di tabe con crisi laringee. — A, nucleo 
. del X° paio, che è alterato e non contiene più fibre nervose ; — B, radice ascendente del glosso¬ 
faringeo, comune alle fibre dei nervi spinale e pneumogastrico, fasciculus solitarias; questo 
fascio è assai alterato, in esso le fibre nervose sono completamente scomparse; — G, radice 
ascendente del V° paio, essa è bianca e molto alterata; — D, fibre radicolari del pneumo¬ 
gastrico, che, in questa sezione, è.quasi completamente scomparso (da Oppenheim). 
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tiro-aritenideo e il crico-aritenoideo laterale, ma meno spesso ed in grado 
minore del crico-aritenoideo posteriore. 

In seguito a questi disturbi motorii della laringe si vedono comparire non 
soltanto la dispnea ed il rumore di stenosi di cui abbiamo già parlato, ma 
anche modificazioni della voce, la quale diventa falsa, roca, bitonale. 

Alcuni autori dicono di aver osservato l’atassia delle corde vocali e la 
paragonano a quella dei movimenti degli arti. 

I varii fenomeni del laringismo tabico sembrano dovuti ad alterazioni dei 
nervi bulbari: pneumogastrico, spinale, glossofaringeo; talora si è pure notata 
l’atrofia dei nuclei bulbari di tali nervi (Jean, Demange, Landouzy e Déjerine, 
J. Ross, Kaliler, Oppenheim, ecc.); infine, Ross e Oppenheim hanno richiamato 
l’attenzione sulla lesione della radice ascendente del sistema misto laterale 
(fasciculus solita)-ius) le cui fibre possono essere quasi interamente distrutte. 

Quanto al polmone, se pure esistono disturbi di quest’organo nel corso della 
tabe, essi non sono conosciuti. Possiamo però ricordare le emottisi studiate 
da Lerat, il quale, come abbiamo detto sopra a proposito delle emorragie 
anali, le vide accompagnare i dolori folgoranti e i dolori a cintura toracici 
e segnare la loro scomparsa. Ben inteso che queste emottisi non hanno niente 
a che fare con quelle della tubercolosi, la quale talora si manifesta nei tabici 
nel periodo terminale. — Goldflam (1) ha osservato nella tabe una tisi fibrosa, 
che, secondo lui, non sarebbe che una delle tisi sifilitiche segnalate da Virchow, 
Fournier, Lanceraux, ecc. 

Disturbi dell’apparato urinario. — La composizione dell’urina sarebbe 
assai spesso modificata in seguito ai disturbi della nutrizione generale. Si 
constaterebbe una diminuzione della proporzione di urea, una diminuzione 
della quantità dell’acido fosforico totale con aumento proporzionale dei fosfati 
terrosi e, infine, variazioni abbastanza notevoli nella quantità del cloro elimi¬ 
nato, con propensione all’ipcrcloruria (Livon e Alezais) (2). 

Alberto Robin ha notato che, durante l’eccitazione nervosa prodotta dai 
dolori folgoranti, vi erano delle modificazioni nella quantità del fosforo incom¬ 
pletamente ossidato. 

In qualche caso (Reumont, von Hosslin, Mòbius, ecc.) si osserva la pre¬ 

senza dello zucchero. Per certi autori la glicosuria sarebbe dovufa all’estendersi 
delle lesioni della tabe al pavimento del quarto ventricolo. Possiamo anche 
domandarci se si tratti sempre in questi casi di semplice glicosuria; infatti, 
G. Guinon e Souques (3) hanno sostenuto l’opinione che, in certi tabici, la glico¬ 
suria dipenda da una diatesi ereditaria; d’altra parte Charcot ha dimostrato, 
che nelle famiglie nelle quali esiste il diabete, non è raro incontrare la tabe. 

Si può anche constatare una poliuria molto abbondante, che si manifesta 
talora con carattere parossistico, “ crisi orinaria „ di Féré; questa poliuria si 
potrebbe paragonare, secondo questo autore, ai disturbi di secrezione, ai flussi, 
che si osservano abbastanza spesso nella tabe (scialorrea, flusso intestinale, ecc.). 

I disturbi della minzione sono ancora più interessanti, dal punto di vista 
diagnostico, di quelli della secrezione urinaria; essi infatti fanno parte dei 
sintomi iniziali. Fin dal periodo iniziale, la maggior parte dei tabici si accor¬ 


ti) Goldflam, Deutsche Zeitschrift fìir Nervenheilkunde , 1892, p. 252. 

(2) Livon e Alezais, Recherches sur les urines des tabétiques; Congrès pony Vavavcement des 
Sciences , settembre 1887. 

(3) G. Goinon e Souques, Archives de Neurologie, 1891. 
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gono di non urinare con la facilità solita, sono costretti a premere e ad aspet¬ 
tare prima che compaiano al meato le prime goccie. Così pure, già in questo 
periodo o poco più tardi, si accorgono che talora si trovano bagnati da 
qualche goccia d’urina senza che vi abbiano fatto attenzione. 

Si tratta del resto di una incontinenza relativa, che non finisce se non di 
rado nell’incontinenza assoluta; questa, al pari della ritenzione completa, può 
aver luogo bensì nella tabe, ma non si potrebbe considerare nè l’una nè l’altra, 
come appartenenti alla sintomatologia ordinaria della malattia. 

Talvolta le minzioni sono notevolmente frequenti, in altri casi sono tanto 
rare che, come dice Fournier, gli ammalati non orinano che “ per riflessione „. 

Furono pure segnalati dei fenomeni dolorosi abbastanza analoghi, per il 
modo d'inizio e per la loro localizzazione, alle coliche nefritiche, donde il nome 
che loro fu dato di M crisi nefritiche „ ; — Fournier descrisse pure dei feno¬ 
meni dolorosi da parte della vescica, sotto il nome di u coliche vescicali 

Disturbi dell’apparecchio genitale. — Anche questi sono abbastanza fre¬ 
quenti e vengono in scena fin dai primi periodi della malattia. All’inizio con¬ 
sistono specialmente in fenomeni di eccitazione genitale; le erezioni sono 
qualche volta incessanti, al punto da dar luogo ad un vero priapismo, ma i 
desideri non sono sempre in rapporto colle erezioni ; però certi tabici si danno, 
in questo periodo, a veri eccessi di coito.'Anche le polluzioni non sono rare 
in questo periodo; vengono talora per gruppi, tantoché Fournier descrisse delle 
crisi di polluzioni paragonabili alle altre crisi viscerali. Tra i fenomeni di ecci¬ 
tazione genitale, bisogna ancora citare la tendenza che hanno certi tabici ad 
avere eiaculazioni troppo rapide, al punto che sopravvengono già al primo 
contatto. 

Questi fenomeni di eccitazione non tardano ad essere sostituiti da uno stato 
di depressione genitale, che del resto può anche essere primitivo. Le erezioni 
sono nulle od incomplete, l’eiaculazione tardiva o mancante, e ben presto 
l’inappetenza sessuale diventa completa. 

Il riflesso cremasterico e il riflesso bulbo-cavernoso di Onanoff (1) si com¬ 
portano parallelamente ai fenomeni di depressione genitale; diminuiscono 
man mano che questa progredisce e scompaiono completamente quando essa 
è arrivata a un certo grado; abbiamo quindi un mezzo prezioso per renderci 
conto dello stato in cui si trovano le funzioni genitali. 

Si può anche constatare l’atrofia e l’anestesia dei testicoli alla pressione. 
Questi fenomeni furono segnalati da Pitres e studiati da Rivière (2) e poi da 
Biot e Sabrazès (3) ; possono essere accentuatissimi e si manifestano con una 
certa frequenza. 

Nella donna, i disturbi dell’apparecchio della generazione sono molto ana¬ 
loghi a quelli che si osservano nell’uomo. Fra i fenomeni di eccitazione genitale, 
dobbiamo far rilevare quello che Pitres (4) ha designato col nome di “ crisi 
clitoridee„. Esse consistono in sensazioni erotiche che incominciano coll’ere¬ 
zione della clitoride e finiscono collo spasmo venereo completo; e ciò si ripete 


(1) Onanoff, Da réflexe bulbo-caverneux; Société de Biologie , seduta 3 maggio 1889. 

(2) Rivière, De l’anesthésie et de l’atrophie testiculaires daus l’ataxie locomotrice; Thèse de 
Bordeaux, 1886. 

(3) Biot et Sabrazès, L’analgésie et l’atrophie des testicules dans l’ataxie locomotrice pro¬ 
gressive. 

(4) Pitres, Des crises clitoridiennes au début ou daus le cours de l’ataxie locomotrice; Progrès 
médical , 1884, n. 37, p. 729. 
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più o meno frequentemente nella giornata, sopravvenendo senza nessuna 
specie di provocazione. 

Inoltre Morselli (l) ha descritto sotto il nome di “ crisi vulvo-vaginali „ dei 
dolori vivissimi, che vengono ad accessi nel territorio vulvo-vaginale, e che 
sarebbero dovuti ad uno spasmo del costrittore della vagina. Anche nell’uomo 
si possono osservare fenomeni dolorosi varii, come le ejaculazioni dolorose, i 
dolori costrittivi del cordone o del testicolo, le sensazioni di corpo straniero 
nell’uretra o nel retto, ecc. 

Disturbi dell’apparecchio vascolare. — Sappiamo quale sia la frequenza 
delle lesioni dei vasi durante la tabe, poiché molti tabici sono arterioscle- 
rotici; secondo certi autori anche le alterazioni del midollo sarebbero una 
conseguenza diretta dèU’arteriosclerosi; è probabile che questa arteriosclerosi 
sia dovuta soprattutto all’influenza della sifilide, la quale, com’è noto, si trova 
quasi sempre nell’anamnesi dei tabici. Specialmente le lesioni dell’aorta sono 
delle più frequenti; L. Levi ha osservato, nel riparto di H. Barth, un caso di 
rottura dell’aorta. 

Anche da parte del cuore , le lesioni sono tutt’altro che rare. Alcuni autori 
credono che si riscontrino di solito affezioni mitrali : sembra invece che sia 
molto maggiore il numero delle affezioni aortiche. Ciò del resto concorda con 
quanto si è detto or ora intorno alla frequenza delle lesioni vascolari nei 
tabici ed alla probabile influenza della sifilide sulla loro produzione. Secondo 
certi autori (Berger, Rosenbach, Grasset, Teissier, H. G. Wood), le alterazioni 
cardiache durante la tabe si dovrebbero considerare come veri disturbi trofici 
d’origine nervosa. [V. voi. V, parte l a , pag. 217 della presente Opera], 

A queste affezioni cardiovascolari conviene riferire, almeno nella maggio¬ 
ranza dei casi, gli accessi di angina di petto che si osservano qualche volta nei 
tabici. Però, secondo Leyden, l’angina di petto sarebbe dovuta, al fatto che i 
rami cardiaci del pneumogastrico sono direttamente interessati nel processo 
tabico, ossia il pneumogastrico è colpito, come lo sono molti altri nervi nel 
corso della tabe, da nevrite periferica, e Leyden, in appoggio alla sua opi¬ 
nione, invoca il fatto che non è raro di osservare in uno stesso individuo la 
coincidenza delle crisi gastriche e delle crisi d’angina di petto, dipendenti le 
une e le altre da alterazioni del pneumogastrico. 

La malattia di Basedow si può osservare qualche volta ed anche abbastanza 
spesso nei tabici, come dimostrarono Barié (2) e Joffroy (3); si trattava di 
ammalati che presentavano in modo completo i sintomi di ambedue le affe¬ 
zioni. Per Barié, in questi casi sono le lesioni della tabe che, propagandosi a 
certe regioni del bulbo, determinano i sintomi della malattia di Basedow. Per 
Joffroy invece, come anche per Ballet, si avrebbe da fare con due malattie ner¬ 
vose distinte, senza relazione di causa ed effetto. — La frequenza relativa di 
questi casi è tale da sembrare che la tabe eserciti un’azione diretta sulla com¬ 
parsa del morbo di Basedow (4). A rigore, si potrebbe ammettere che questo 


(1) Morselli, Sulle crisi vulvo-vaginali neiratasia locomotrice; Giornale di Neuropatologia , 
1890, marzo-giugno, p. 117. 

(2) Barié, Société médicale des Uòpitaux de Paris , seduta 14 dicembre 1888. 

(3) Joffroy, Société médicale des Uòpitaux de Paris , seduta 14 dicembre 1888. 

(4) Si potrebbe anche domandare se talvolta non è la malattia di Basedow che determina la 
produzione delle lesioni midollari. Nei due casi, dei quali ho eseguilo l’autopsia, la localizzazione 
nel midollo delle zone sclerosate era identica, e forse differiva sotto certi rispetti da quanto si 
osserva nella tabe volgare. 
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ultimo sopravvenga allo stesso modo dell’isterismo nella Tabe o nella sclerosi 
in piastre, ma nell’ignoranza in cui ci troviamo intorno alla vera natura della 
malattia di Basedow, non si potrebbe respingere a 'priori l’idea, che essa possa 
essere causata da lesioni anatomiche del sistema nervoso dovute ai progressi 
del processo tabico. Importa segnalare un fatto di apparente connessione fra 
le due malattie. Charcot ha dimostrato che nella tabe la tachicardia è frequente, 
e che non è raro di trovare ammalati con 100 o 120 pulsazioni; è probabile 
che si tratti di un grado attenuatissimo delle lesioni, che in altri casi pro¬ 
ducono la malattia di Basedow. Quanto ai risultati dell’esame necroscopico, 
nei casi di coincidenza della tabe colla malattia di Basedow, essi sono varia¬ 
bili. In un caso, P. Marie e G. Marinesco (1) osservarono un’alterazione molto 
chiara nel bulbo, del fascio solitario; ora, si sa che Mendel (2), in una osser¬ 
vazione di morbo di Basedow, constatò l’esistenza di ima degenerazione del 
fascio solitario e del corpo restiforme; può darsi pertanto che questa lesione 
del fascio solitario avesse in questo caso una parte nella produzione dei sintomi 
basedowiani. È vero però che, a rigore, questa lesione si potrebbe connettere 
puramente e semplicemente colle crisi gastriche di cui soffriva quest’ammalata. 
D’altra parte, Joffroy e Achard (3), in un’autopsia di tabe con malattia di 
Basedow, non trovarono nulla di analogo. È adunque necessario attendere in 
proposito nuove ricerche. Si potrebbe anche domandarsi se le lesioni del gran 
simpatico, la cui esistenza è molto probabile nel corso della tabe, non possano 
avere un’importanza considerevole nella produzione della sindrome di Basedow 
associata coll’atassia locomotrice. 

Disturbi deirapparecchio cerebrale. — Oltre l’emiplegia, che fu già segna¬ 
lata a proposito dei disturbi della motilità ed oltre certe manifestazioni dipen¬ 
denti dall’isterismo concomitante, non è raro di osservare dei sintomi dovuti 
alla partecipazione dei centri encefalici. 

Furono segnalate diverse forme di accidenti convulsivi; gli uni sono costi¬ 
tuiti da attacchi apoplettiformi , che possono essere interamente analoghi a 
quelli dell’emorragia o del rammollimento cerebrale, e vennero studiati spe¬ 
cialmente da Lecoq, Giraudeau, Kahler, Bernhardt, ecc. Gli altri assumono 
l’apparenza di attacchi epilettiformi, parziali o no, qualche volta anche del tutto 
analoghi a quelli dell’epilessia vera, lioffmann crede che, in certi casi, si tratti 
di un’epilessia di origine vasomotoria, in diretta dipendenza delle lesioni della 
tabe nel bulbo o nella protuberanza. 

I disturbi psichici sono pure molto frequenti; in certi casi sono accentua¬ 
tissimi e Dieulafoy, in alcuni ammalati, descrisse una “ follia tabica „. Quanto 
al cangiamento di umore e all’irritabilità dei tabici, sembra che non siano 
molto diversi da quelli che si riscontrano negli altri ammalati colpiti da affe¬ 
zioni croniche. 

La parte più interessante di questo argomento è quella che riguarda i rap¬ 
porti fra la Tabe e la Paralisi generale. Essi furono segnalati da molti anni, 
specialmente da Baillarger (1862), dal punto di vista clinico, e da Westphal 
(1867) (4), dal punto di vista anatomico. In seguito comparvero, sulla que- 


(1) P. Marie e G. Marinesco, Coi'ncidence des tabes et de la maladie de Basedow, autopsie; 
lìevue neurologique , 1893, u. 10, p. 250. 

(2) Mendel, Deutsche med. Wochenschr 1892, p. 89. 

(3) Joffroy e Ch. Achard, Maladie de Basedow et tabes, autopsie; Archives de Méd. erperimen- 
tale , 1° maggio 1893, p. 404. 

(4) Westphal, Ueber Erkrankuugen des Riickenmarks bei der allgemeinen progressive!! Paralyse 
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stione, numerosi lavori (1) ed è ormai riconosciuto che, da una parte in certi 
tabici si vedono comparire i sintomi della paralisi generale, e dall’altra parte, 
in certi paralitici generali, si vedono comparire i sintomi della tabe. Inoltre, in 
un certo numero di autossie di paralitici generali, si constatano lesioni dei 
cordoni posteriori, più o meno analoghe a quelle che si osservano nella tabe. 



Fig. 101. — Sezioni del midollo in un caso di paralisi generale (da Flechsig). Le parti punteggiate 
indicano le lesioni. — A, parte media del rigonfiamento cervicale; le lesioni hanno sede nella 
zona radicolare media m e nella zona mediana; — B, metà superiore del midollo dorsale; le 
lesioni hanno sede nella zona radicolare media m e nella zona mediana; — G, rigonfiamento 
lombare; le lesioni hanno sede nella zona radicolare media m. Il significato delle altre lettere 
è il seguente: V, zona radicolare anteriore; G, cordone di Goll; — h, parte esterna della zona 
radicolare posteriore; — h\ parte interna di questa zona. 


Fra gli autori che riferirono fatti di questo genere, dobbiamo particolarmente 
citare, in questi ultimi anni, Raymond, Flechsig (2), Fiirstner (3), i quali contri¬ 
buirono a stabilire in simili casi la localizzazione esatta delle lesioni inidollaii. 
Infine, per converso, Jendràssik ha constalato, nel cervello di qualche tabico, 
che non presentava nessuna specie di disturbo psichico che potesse far pensare 
alla paralisi generale, lesioni delle circonvoluzioni cerebrali molto analoghe a 
quelle di quest’affezione. Fatti consimili furono osservati più recentemente da 

Nageotte (4). ... . . . 

Da tutto ciò risulta che l’associazione delle lesioni dei cordoni postemi ì 


der Irren; Archio fiir pathologische Anatomie, XXXVIII, XXXIX e XL e Memorie nell 'Archiv filr 
Psych., Vili e XV. 

(1) V. specialmente la discussione seguita in proposito alla Soc. med. degli Osped. nel 1892, 
fra Raymond, Ballet, Joffroy, ecc. 

(2i Flechsig, Ist die Tabes dorsualis eine System Erkraukung? Neurologisches Centralblatt , 

1890, nu. 2 e 3. . 

(3) Fììrstner, Zur Pathologie uud pathologischen Anatomie der progressiven Paralvse msbe- 

sondere iiber die Verànderungen des Ruckenmarkes und der periphereu Nerven; Ardi. f. Psych., 
1892, XXIV, p. 83. 

(4) Nageotte, Société de Biologie , 28 gennaio 1893. 



398 


Malattie intrinseche del midollo spinale 


con quelle della paralisi generale ò frequente. Non sappiamo quale sia la 
percentuale dei casi di tabe, nei quali esistono lesioni cerebrali, ma si trovò 
che il numero dei casi di paralisi generale, nei quali vi erano lesioni midol- 
laii è di circa 75 per 100, Quanto alla questione di sapere come avvenga 
questa associazione, essa è lungi dall’essere interamente risolta. Per qualche 
autore si tratterebbe di una propagazione delle lesioni, secondo i casi, dal 
cervello al midollo o dal midollo al cervello. Se stiamo all’opinione, secondo 
la quale la tabe, come la paralisi generale, è una lesione di origine parasifili¬ 
tica, diventa inutile il far intervenire una simile propagazione (ipotesi insomma 
poco soddisfacente); si capisce infatti che ambedue le lesioni (essendo la tabe 
e la paralisi generale, non già malattie, ma soltanto lesioni) siano, non con¬ 
secutive, ma per così dire contemporanee. Esse sono parallele e non legate fra 
loro da relazioni reciproche di causa ad effetto; queste due sorta di lesioni 
sono ambedue in dipendenza diretta del processo parassitico, è la principale 
parentela che fra loro esista. 

Qualunque sia la frequenza relativa della coincidenza delle lesioni tabiche 
con quelle della paralisi generale, non si deve credere che tutti i tabici siano 
destinati a diventare paralitici generali. Invece la maggior parte di essi con¬ 
servano completamente intatte le loro facoltà intellettuali, ed è un’eccezione 
che nelle sale d’ospedale, dove si trovano molti vecchi tabici, si sia obbli¬ 
gati di farne passare qualcuno nei riparti degli alienati. Sembra che avvenga 
qualche cosa di analogo a quanto si verifica per la nevrite ottica della tabe, 
la quale, come abbiamo visto, quando deve svilupparsi, si manifesta fin dai 
primi periodi dell’affezione e mai, o ben di rado, nei periodi tardivi. 

Decorso e forme. — Per quanto sembri ben delimitata la sintomatologia 
della tabe, dopo aver studiato un po’ questa affezione, si è costretti ad ammet¬ 
tere che non vi sono due casi di tabe identici fra loro, sia dal punto di vista 
clinico, sia dal punto di vista anatomo-patologico; vale a dire che, se le forme 
sono innumerevoli, il decorso è lutt’allro che unico. Però in via generale si 
ha l’abitudine di dislinguere nell’evoluzione della tabe almeno tre periodi: il 
periodo preatassico, il periodo atassico e il periodo in cui l’ammalato deve 
stare a letto. Ognuno di questi periodi può avere una durata variabilissima, e 
bisogna anche ammettere che la tabe può incominciare direttamente dall’uno 
o dall’altro di essi, ed anche la sua evoluzione si limita talora ad uno solo 
di tali periodi. Così, per esempio, in certi casi, la paraplegia si manifesta nel 
periodo iniziale della tabe e gli ammalati sono quindi obbligati a letto fin 
dall’inizio. 

D’altra parte non è raro di trovare dei tabici, che, per dieci, quindici 
anni e più, non presentano che dolori folgoranti e la perdita dei riflessi tendinei 
senza che si manifesti una incoordinazione veramente imbarazzante (a). 


(a) [Brissàud (Legons sur les maladies nerveuses, Paris 1895) distingue le varie modalità della 
tabe, a seconda dei sintomi predominanti, in tre forme: 

1° Forma comune o sensitivo-motrice, 

2° Forma motrice pura, 

3° Forma sensitiva pura. 

Conviene però notare come queste tre forme non sieno nettamente separate le une dalle altre, non 
mancando le forme intermedie. 

La tabe motrice pura è caratterizzata dal predominio dei sintomi motori: atassia e paralisi; 
i sintomi sensitivi hanno una durata effimera e possono passare inosservati. 
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Anche quando gli ammalati giungono al periodo d’incoordinazione, questo 
disturbo dei movimenti può benissimo rimanere indefinitamente stazionario, 
e non impedir loro di andare e venire come chiunque, e di godere di una 
salute quasi perfetta, poiché i diversi sintomi viscerali mancano o non esistono 
che allo stato rudimentale. Questi casi non sono del resto tanto rari quanto si 
crede e costituiscono la forma benigna della tabe (Charcot, Babinski, Benedikt). 

Nello stato attuale delle nostre conoscenze è pressoché impossibile, quando 
ci troviamo davanti ad un caso di tabe all’inizio, dire quale sarà l’ulteriore 
evoluzione. Possiamo però, fino ad un certo punto, mettere a profitto le osser¬ 
vazioni di qualche autore, secondo le quali i casi in cui i dolori sono assai 
vivi, non presenterebbero, generalmente, nella successiva evoluzione, accidenti 
midollari troppo intensi (E. Remak); lo stesso pare che avvenga fra i casi 
accompagnati fin dall’inizio da una nevrite ottica. Però a questa regola vi 
sarebbero numerose eccezioni. 

Accanto a queste forme benigne, dobbiamo segnalare le forme gravi nelle 
quali, malgrado tutte le cure, non si riesce ad impedire alla malattia di tenere 
un decorso rapidamente progressivo, al punto che vediamo in pochi anni 
svolgersi tutti gli accidenti più penosi della tabe. 

Dal punto di vista della localizzazione delle lesioni, e quindi dei sintomi, 
si possono distinguere più forme. 

La tabe superiore o cervicale è quella che colpisce specialmente gli arti 
superiori e molto meno gli arti inferiori (Weir Mitchell, Martius, Bernhardt, 
Eichhorst, ecc.) : anzi gli arti inferiori possono essere indenni, al punto che in 
certi casi il riflesso rotuleo è conservato. 

Nella tabe cerebro-bulbare, predominano manifestazioni da parte dei nervi 
cranici, specialmente da parte degli occhi; è poi inutile dire che in questa 
forma i disturbi psichici si manifestano con particolare predilezione (b). 

Bisogna evidentemente, dal punto di vista dell’evoluzione della tabe, tener 
gran conto delle sue varietà; come abbiamo visto, un certo numero di casi 
restano stazionarii, altri progrediscono più o meno rapidamente; comunque, 
la morte, quando ha luogo, avviene di rado come conseguenza diretta di acci¬ 
denti tabici (crisi laringea, accidenti bulbari acuti di Hanot e Joffroy, acci¬ 
denti apoplettiformi od epilettiformi, ecc.). Di solito, la morte è dovuta ad un 
processo del tutto diverso, che non ha nessuna relazione colla tabe: polmonite, 


La labe sensitiva pura non presenta quasi disturbi motori; è invece caratterizzata essenzial¬ 
mente dalle crisi di dolori folgoranti o lancinanti, dalle parestesie, dai disturbi delle funzioni genitali, 
dai disturbi della vista, dell’udito, ecc. In essa i disturbi trofici sono pure più accentuati (Brissaud). 
La tabe sensitivo-motrice poi rappresenta la forma più comune. 

Miliotti (Della tabe dorsale Milano 1886) distingue due forme: la volgare e la frusta (S.)]. 

(6) [È interessante, a proposito della localizzazione dei sintomi della tabe, dell’inizio e decorso 
di questa malattia, lo studio statistico di R. Leimbach (Statistisches zur Symptomatologie der Tabes 
dorsalis; Deutsche Zeitsch. f. Nervenheilk., Bd. V, H. 1), che si basa su circa 600 casi raccolti da 
Erb, di cui parecchi osservati accuratamente sin dall’inizio. 

Il primo sintomo di tabe osservato è rappresentato dai dolori lancinanti che comparvero 
prima nelle gambe in 277 casi, al dorso in 5 casi, alle braccia in 1 caso. 

Iu 47 casi mancò questo seguo durante tutto il decorso della malattia. In complesso si notò 
che in 67 °/ 0 dei casi la tabe cominciò con dolori folgoranti. In seconda linea, segue in 22,5 °/ 0 
debolezza vescicale, in 19,5 °/ 0 senso di debolezza alle gambe, in 18,5 °/ 0 parestesie alle gambe, 
atassia delle gambe in 17 °/ 0 , disturbi del senso genitale in 15,5 °/ 0 , in 12 o/ 0 diplopia passeggierà, 
in 8,5 0 /o senso di cintura, in 2,5 % crisi gastriche e parestesie dell’ulnare, in 1,5 °' 0 dei casi 
osservati atrofia del nervo ottico. 

Per quanto riguarda la frequenza dei singoli sintomi della tabe, su 400 casi, Leimbach ottenne 
le cifre seguenti: 
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tubercolosi polmonare, affezione cardiaca, arteriosclerosi, affezioni renali o 
vescicali, malattie infettive diverse. Ciò spiega come la durata della tabe sia 
in buon numero di casi tanto lunga, che non è raro di trovare ammalati nei 
quali l’affezione data da quindici, venti, venticinque anni e più. 

Anatomia patologica. — Nella tabe possiamo osservare lesioni multiple 
non soltanto da parte dei centri nervosi, ma anche da parte dei varii nervi; 
è quindi necessario passare in rivista tutto il sistema nervoso. Per essere 
esatti, dobbiamo aggiungere che le lesioni che si trovano nei tabici, non risie¬ 
dono unicamente nel sistema nervoso, ma che possono esserne colpiti anche 
molti altri organi. La cosa non ha nulla di strano, se vbgliamo accettare l’opi¬ 
nione che considera la tabe, non già come una malattia nel vero senso della 
parola, ma come il risultato di un’azione speciale della sifìlide sul sistema 
nervoso. Nulla, infatti, impedisce, allora, .che la stessa influenza della sifilide 
si eserciti su altri organi, anche all’infuori del sistema nervoso. 

Vi fu un tempo in cui la tabe era considerata come una malattia del 
midollo; ed infatti in questa affezione le lesioni midollari sono fra le più 
pronunciate e le più facili da constatare, ma sarebbe un grave errore il dedurne 
che esse costituiscano veramente la base della tabe. Fatte queste riserve, bisogna 
riconoscere che le tradizioni oggidì correnti in nosografia sono tali, che sarebbe 
impossibile, in un Trattato di patologia interna, non descrivere la tabe fra le 
malattie del midollo e come una malattia del medesimo. 
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^ a. Mancanza dei riflessi patellare e del tendine d’Achille 

\ b. Disturbi di questi riflessi tendinei. 

Barcollamento ad occhi chiusi. 

Dolori lancinanti. 

Disturbi vescicali. 

Atassia delle gambe. 

Alterazione della reazione pupillare . 

Parestesie alle gambe . •. 

Senso di debolezza alle gambe e lieve stanchezza di esse 
Diminuzione o abolizione dell’appetito sessuale . . . . 

Alterazione nel diametro della pupilla. 

Rallentamento nella conduzione dolorifica.. 

Ipalgesia alle gambe. 

Senso di cintura. 

Diplopia passeggierà. 

Diminuzione della sensibilità tattile alle gambe . . . . 

Parestesie nel distretto dell’ulnare. 

Paralisi dei muscoli oculari e ptosi. 

Atrofia del nervo ottico. 

Persistenza dei dolori alle gambe. 

Crisi. 

Artropatie . 
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88, 75 
88, 75 
80, 5 
74, 75 
70, 25 


64, 5 


62, 25 
58, 25 
48, 25 


36.5 
33, 75 
31,00 

26.5 


23, 25 
16,5 
16, 00 
6, 75 
6, 00 
5, 25 
1,75 


Su 300 casi poi si notarono, per quanto riguarda le lesioni valvolari, 2 casi d’insufficienza 
mitrale pura, 1 caso d’insufficienza mitrale e stenosi aortica, 2 casi d’insufficienza aortica pura, 
1 caso d’insufficienza aortica con istenosi aortica, 1 caso di aneurisma aortico; in tutto 7 vizi 
valvolari, ed inoltre 3 casi di processo arteriosclerotico. Tutti questi casi avevano avuto sifilide. 
Un caso d’insufficienza aortica era stata consecutiva ad endocardite nel reumatismo articolare 
acuto, mentre dagli altri casi non si potè ricavare nessuna notizia simile. 

Questa statistica è in parte d’accordo con quella più antica (1886) di Fournier, che comprende 
200 casi circa (S.)]. 
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Nella descrizione dell’anatomia patologica di questa affezione dovremmo 
quindi passare in rivista separatamente le lesioni di un certo numero di organi, 
pur ricordando che, sebbene esse appartengano al quadro di questa affezione, 
pure non si trovano in tutti i tabici. Ma siccome le lesioni dei diversi organi 
vennero già studiate a proposito dei sintomi constatati in ciascuno di lali 
organi, così diventa inutile farne di nuovo la descrizione, e noi non prenderemo 
in esame che il processo tabico propriamente detto, quale si svolge nel sistema 
nervoso. 

I. Midollo. — All’esame macroscopico, quando la tabe esiste da tempo 
abbastanza lungo, si constata spesso in modo manifestissimo un certo grado 





Fig. 102. — Sezioni del midollo di una donna tabica morta sei o sette mesi dall’inizio della 
malattia (Borgherini). Le zone di Lissauer sono interessate in tutte le sezioni. Si noterà inoltre 
che nella fig. 1 le parti vicine al solco posteriore sono indenni, mentre in tutte le altre figure 
sono interessate; nelle figure 2 e 3 in tutta la lunghezza, nelle altre solo per un tratto. Inoltre, 
nelle figure dalPl al 9 la zona corno-radicolare è degenerata, non diventa libera che nelle figure 
10, 11 e 12 ed è di nuovo interessata nella fig. 13; si può quindi concludere, tenendo conto 
anche della degenerazione delle zone di Lissauer, che in questo caso il processo morboso era 
attivo in tutte o quasi tutte le radici rachidiane. 


di atrofìa del midollo, talora un aumento di consistenza od anche, in corri¬ 
spondenza del cordone posteriore, un po’ di retrazione. 

Qualche volta possiamo già vedere, attraverso le meningi, una modificazione 
nel colore di questa regione, che è grigio o di un grigio che tira al giallo, 
donde il nome, spesso usato per designare la tabe, di degenerazione grigia dei 
cordoni posteriori. 

26. — Tr. Med. — Mal. intrinseche Midollo spinale , VI, p. l a . 
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La stessa colorazione grigia si trova assai di sovente nelle radici posteriori , 
che, nei casi abbastanza avanzati, sono sottili ed atrofiche, e fanno grande 
contrasto colle radici anteriori, le quali hanno conservato la loro colorazione 
e le loro dimensioni normali. È nelle radici delle regioni inferiori del midollo 
e specialmente in quelle della coda equina che queste alterazioni sono più 
pronunciate. 

Da parte delle meningi , troviamo qualche volta, non sempre, l’opacità 
della pia madre, la quale opacità però non esiste che nella parte della pia 
madre corrispondente ai cordoni posteriori sclerosati. La dura madre di solito 
è indenne, salvo quando è fortemente interessata anche la pia madre, e allora 
la superfìcie interna della dura madre può prender parte all’opacità in corri¬ 
spondenza della zona indicata sopra o presentare con essa qualche aderenza. 



A 


Fig. 103. — Sezione del midollo dorsale in un 
caso di Tabe. Il cordone posteriore è inte¬ 
ressato totalmente, non restarono sane che 
alcune fibre sparse, un po’ più numerose 
vicino alla commissura posteriore. Si noti in 
ispecial modo l’estensione a ventaglio del tes¬ 
suto sclerosato ; fu questo aspetto che fece cre¬ 
dere a qualche autore che lalesione dei cordoni 
posteriori si estendesse al cordone laterale. 
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Fig. 104. — Midollo lombare in un caso di 
tabe (le parti chiare sono sclerosate). Sono 
conservate le fibre G, situate alla parte 
anteriore del cordone posteriore, nella 
zona corno-commissurale. Sono pure con¬ 
servati due piccoli territorii A, uno da 
ciascun lato del solco posteriore (Striim- 
pell) formanti un piccolo ellisse allungato. 


Il liquido rachidiano sarebbe sempre più abbondante della norma e spesso 
anche in modo accentuatissimo (Erb). 

Esaminando al microscopio delle sezioni del midollo, si trova che il cor¬ 
done posteriore è sede, da ciascun lato, di alterazioni manifeste. In certi casi 
il processo è così grave da esserne colpito quasi tutto il midollo, onde si capisce 
come alcuni autori abbiano creduto che le lesioni della tabe siano di natura 
diffusa. — In realtà, ciò non è, e se si esaminano con cura i casi tipici di 
questa malattia, non si tarda a convincersi che si tratta di un processo essen¬ 
zialmente sistematico. Infatti certi territorii sono colpiti pei primi, altri invece 
sono rispettati fino ad uno stadio avanzatissimo. 

Fra le parti del cordone posteriore, che sono colpite per le prime, devonsi 
citare: 

A) Le benderelle esterne. — È dovuto a Charcot e Pierret l’onore di avere 
dimostrato che nel cordone posteriore vi è, nel terzo esterno del fascio di 
Burdach, una benderella, la cui degenerazione, nel corso della tabe, è precoce. 
Questa benderella è diretta dall’avanti all’indietro e dall’indentro all’infuori, 
e, fino a un certo punto, si può considerare come parallela al corno posteriore. 
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B. I fasci di Goll. — La degenerazione dei fasci di Goll, nei casi recenti o 
in certe varietà anatomiche di tabe, può essere pochissimo accentuata, e pre¬ 
sentarsi invece assai intensa in altri 
casi; quando tale degenerazione è 
abbastanza evidente, occupa in ge¬ 
nerale tutta l’altezza dei fasci. 

G. Le zone di Lissauer. — Queste 
zone, che sono situate alla periferia 
del midollo, ricoprendo Pestremità 
del corno posteriore ed estenden¬ 
dosi assai poco lungo i margini 
interno ed esterno di esso, risultano, 
com’è noto, di fibre fine, che fin 
dai primi stadii della tabe dege¬ 
nerano e scompaiono. E la lesione 
della porzione esterna di queste 
zone che venne erroneamente con¬ 
siderata da certi autori come segno 
di sclerosi del cordone laterale. 

E questa, salvo qualche variante, 

la disposizione delle lesioni midollari nei casi di tabe nei quali l’autopsia 
venne fatta in un’epoca molto vicina all’inizio dell’affezione. Quando l’evolu- 





Fig. 105. — Sezione del midollo lombare in un caso 
di tabe (le parti chiare sono sclerosate). — Con¬ 
servazione della zona corno-commissurale B. 



Fig. 106. — Sezione della regione cervicale in un caso di tabe. È distrutto quasi tutto il cordone 
posteriore, ad eccezione di qualche fibra sana, tanto nell'angolo posteriore ed esterno del cordone 
posteriore, quanto nella zona corno-commissurale e lungo il solco posteriore. 


zione fu più completa, i territorii invasi si estendono e giungono anche, avvi¬ 
cinandosi, fino a confondersi. 

Per quanto accentuata questa diffusione delle lesioni, si può però consta¬ 
tare che, a seconda dei casi, certi gruppi di fibre godono di una resistenza 
tutta speciale e persistono più o meno intatti per un tempo molto lungo 
(Strumpell). Fra questi fasci dobbiamo annoverare: 

a) Un piccolo territorio in forma di ellisse allungato, che nella regione lom¬ 
bare, si trova a cavaliere del solco posteriore, presso a poco all’unione del 
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terzo posteriore coi due terzi anteriori; questo territorio si chiama zona 
mediana di Flechsig. 

b) La regione più anteriore del cordone posteriore, lungo tutta la commissura 
posteriore, la base ed il collo del corno posteriore (fascio corno-commissurale); 
questa striscia fu designata da qualche autore col nome di zona di Westphal. 



Fig. 107. — A. Colonna di Clarke nella sezione 
trasversale di un midollo normale; si noti, 
oltre la presenza delle cellule, una tinta grigia 
dovuta alle fine fibre nervose normalmente 
contenute in questa regione; — B, cordone 
posteriore sano. 


Fig. 108. — A', colonna di Clarke nella sezione 
trasversale di un midollo tabico; la tinta 
grigia è scomparsa in seguito alla distruzione 
delle fine fibre nervose alle quali essa era do¬ 
vuta. Le cellule nervose sono conservate; — 
B', cordone posteriore alterato ; — C', collo del 
corno posteriore; — D', cordone laterale. 



c) L’angolo postero-interno del cordone posteriore; questo territorio però 
si conserva meno a lungo di quello precedente. 

In generale, queste alterazioni della sostanza bianca ^sono simmetriche; 
tuttavia in qualche caso sono un po’ più accentuate da una parte che dall’altra. 



Fig. 109. — Sezione di un midollo di tabe volgare, nel quale il maximum delle lesioni si trovava 
nella regione dorso-lombare. Figura disegnata e comunicata da G. Marinesco. — Rigonfia¬ 
mento cervicale. — In questa sezione, si constata nel modo più evidente l’alterazione delle 
zone di Lissauer e quella dei fasci di Burdach e di Goll. Ma il fatto più interessante consiste 
nell’enorme lesione del corno posteriore, la cui rete di fibre nervose è quasi completamente 
scomparsa; questa particolarità fu riprodotta esattissimamente da G. Marinesco nel suo disegno. 


Quanto alla sostanza grigia , le sue lesioni sono meno note, sebbene siano state 
studiate da un certo numero di autori e specialmente da Pierret e da Lissauer. 
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*. Nel conio anteriore devono esistere alterazioni, ma noi non le conosciamo, 
neanche nei casi nei quali durante la vita si constatarono amiotrofie più o 
meno pronunciate. 

p. Nelle colonne di Clarice, Lissauer ha dimostrato che il reticolo delle fibre 
nervose, di solito abbondantissimo nel loro interno, scompare quasi comple¬ 
tamente, mentre invece le cellule ganglionari sono del tutto indenni. Secondo 
Lissauer, nel periodo iniziale della tabe, questa degenerazione delle fibre del 
reticolo è molto più accentuata nella parte esterna delle colonne di Glarke. 

Il corno posteriore presenta pure delle lesioni, ma, quantunque siano spesso 
pronunciatissime, sono poco studiate nei loro particolari; questa lacuna è molto 
deplorevole, poiché è probabile che queste lesioni, quando saranno meglio 
conosciute, possano spiegare l’alterazione di un certo numero di fasci del 
cordone posteriore, nel decorso della tabe. 

Il canal centrale è spesso ostruito da una specie di proliferazione delle cel¬ 
lule dell’ependima; frequentemente è anche dilatato. Talora esisterebbe, come 
riferirono certi autori (Nonne, Eisenlohr) (1), una vera siringomielia. 

II. Nel bulbo si vedono continuare le alterazioni dei cordoni posteriori 
midollari, tanto in corrispondenza dei cordoni di Goll, quanto in corrispon¬ 
denza dei cordoni di Burdach. Quanto alle altre alterazioni del bulbo, furono 
indicate a proposito dei varii sintomi bulbari e non è qui il caso di ritornarvi 
sopra. 

Nel cervelletto Jellinek (a) trovò: raggrinzamento delle cellule gan¬ 
gliari nel corpo dentato con aumento di pigmento in quelle più degenerate; 
scomparsa più o meno completa dei vasi del corpo dentato, specialmente 
dove è più evidente la degenerazione, nonché delle fibre nervose che lo'attra¬ 
versano; scomparsa più o meno pronunciata delle fibrille fine e finissime dei 
lobuli degli emisferi cerebellari (fibre d’associazione), e qualche volta parte¬ 
cipazione anche delle fibre raggiate al processo degenerativo. — Queste lesioni 
sarebbero, al dire dell’autore, molto analoghe alle lesioni cerebellari, osservate 
da Meyer nel cervelletto dei paralitici generali (S.)]. 

III. Il cervello non rimane indenne, neanche nei casi che non presentano 
nessun sintonia d’ordine psichico. Infatti Jendràssik (2), come abbiamo visto, 
in due casi di tabe dimostrò che esistono lesioni molto analoghe a quelle 
della paralisi generale degli alienati, consistenti cioè nella scomparsa delle 
fibre nervose all’interno delle circonvoluzioni cerebrali. Secondo questo autore, 
le circonvoluzioni più frequentemente colpite sarebbero le posteriori e inferiori. 

IV. Quanto alle radici posteriori che, come abbiamo detto, nei casi un 
po’ avanzati, appaiono atrofizzate e giallastre, esse possono, soprattutto nei casi 
recenti, non presentare ad occhio nudo nessuna alterazione. Coll’aiuto del 
microscopio si riesce però, anche in questi casi, a constatare, nel loro interno, 
alterazioni più o meno pronunciate delle fibre nervose. Infine, in certi casi, 


(1) Nonne, Sitzung. des drztlichen Vereins in Hamburg , 14 giugno 1892. Recens. nel Nettrol. 
Centralblatt , 1892, p. 453. 

(a) Ueber des Verlialten der Kleinhirns bei Tabes dorsalis; Deutsche Zeliseli, f. Ncrvenheilk., 
Bd. VI, H. 3-4, 1895. 

(2) Jendràssik, Deutsehes Ardi. f. Icliti. Med., XLTII, 1888. 
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come in quelli riferiti da Raymond (1) e da Marinesco, sarebbe stato impos¬ 
sibile trovare lesione alcuna di questo genere. Benché non si possano negare, 
a priori , dei fatti raccolti da osservatori degni di fede, tuttavia bisogna notare 
che l’esame delle alterazioni delle radici posteriori è assai malagevole, esistendo 
allo stato normale nel loro interno delle fibre fine più o meno numerose. I 



Fig. 110. — Sezione di una seconda circonvolu¬ 
zione frontale normale perpendicolarmente 
alla sua superficie (da Jendràssik). — La su¬ 
perficie libera di questa circonvoluzione è in 
alto, la parte inferiore E della sez.ione si con¬ 
tinua colla corona raggiante. I fasci di linee 
verticali B rappresentano i fasci di fibre che, 
nelle circonvoluzioni sane, contribuiscono a 
formare le irradiazioni della corona raggiata. 



Fig. 111. — Sezione della circonvoluzione occi- 
pito-temporale in un caso di tabe ; questa 
sezione è orientata come la precedente (da 
Jendràssik). — A, corpi granulosi in grande 
abbondanza. I fasci di fibre nervose B\ in 
questa circonvoluzione ammalata, sono infi¬ 
nitamente meno numerosi e più sottili che 
nella figura precedente, rappresentante una 
circonvoluzione normale. 


risultati negativi riscontrati da qualche autore non provano quindi, che, in 
realtà, le lesioni delle radici posteriori, in un caso di tabe tipica, possano 
assolutamente mancare, o almeno perchè una nozione di questo genere si 
potesse considerare come perfettamente dimostrata, dovrebbe essere fondata 
sopra dati più numerosi di quelli che attualmente si possiedono. Per ora 
sembra che le lesioni delle radici posteriori si possano considerare come di 
regola nella tabe volgare (a). 

V. I ganglii spinali avrebbero, almeno secondo l’opinione che esporrò più 
avanti, una parte importantissima nel processo di degenerazione midollare 


(1) Raymond, Topographie des lésioris spinales du tabes au début; lievue de Médecine , 1891. 
(«) [Nageotte (Etude sur un cas de tabes uniradiculaire chez un paralytique géuéral; Revue 
Neurolof/ique , n. 12, 1895) afferma pure la costanza della neurite radicolare interstiziale trasversa 
nei fabici; questa alterazione, embrionaria dapprima quando precede od accompagna i primi sin¬ 
tomi della degenerazione parenchimatosa, diviene fibrosa nelle fasi ulteriori (S.)]. 
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della tabe. Le lesioni consistono nella degenerazione delle loro fibre nervose 
e nell’atrofìa, pigmentazione o retrazione delle cellule ganglionari, nell’inspes- 
simento del loro tessuto connettivo e in dilatazioni talora considerevoli dei 
vasi; ma, per la scarsità stessa degli esami (Bourdon-Luys, Oppenheim-Sie- 
merling, Wollenberg, Ransom, ecc.) e per la loro difficoltà, non si potrebbe, 
qualunque opinione si abbia, affermare alcunché di preciso. Marinesco, in uno 
dei miei casi di tabe, appositamente esaminato, non trovò nessuna alterazione 
dei ganglii spinali. 

VI. I nervi periferici sono sede di alterazioni frequentissime e di solito 
abbastanza accentuate (Westphal, Pierret, Déjerine, Pitres e Vaillard, Oppen¬ 
heim e Siemerling, Joffroy e Achard, ecc.). Queste alterazioni consistono nella 
distruzione di un certo numero di fibre nervose, e si trovano in generale nei 
ramuscoli nervosi fini, forse più specialmente in quelli delle estremità, benché 
possano esserne colpiti tutti i nervi, persino i bulbari. La nevrite periferica 
della tabe non si limita, come qualche autore ha creduto, alle sole fibre sen¬ 
sitive. Questa opinione era stata sostenuta da quegli autori che volevano fare 
della tabe un’affezione speciale e sistematica di tutto il sistema sensitivo. E 
certo che queste lesioni si possono riscontrare anche in ramuscoli esclusiva- 
mente muscolari. Per gli autori che cercano di mettere d’accordo i dati della 
patologia nervosa colle leggi di Waller, queste nevriti periferiche sarebbero 
dovute alle alterazioni dei ganglii spinali ; è questa l’opinione sostenuta spe¬ 
cialmente da Babinski-Darier e poi da P. Marie. Secondo quest’ultimo autore, 
sarebbe inoltre il caso di domandare se, per una parte, la nevrite dei tabici non 
sia sotto la dipendenza di alterazioni delle cellule ganglionari periferiche, la 
cui esistenza però è affatto ipotetica. Secondo Déjerine, si tratterebbe di vere 
nefriti primitive producentisi direttamente in corrispondenza dei ramuscoli 
nervosi. È certo che, rimontando verso il midollo, le lesioni vanno facendosi 
sempre meno apparenti nei tronchi nervosi, cosicché i glandi tronchi, come 
ad esempio lo sciatico, si poterono considerare come affatto indenni. Bisogna 
del resto tener conto dell’impossibilità in cui attualmente ci troviamo di con¬ 
statare le lesioni del cilindrasse, e attendere che una tecnica più perfezionata 
permetta questa constatazione, prima di considerare l’integrità dei grandi 

tronchi nervosi come assolutamente dimostrata. 

Quanto al gran simpatico, i dati mancano quasi completamente: qualche 

raro autore ha preso in esame questo o quel cordone, o questo o quel gan¬ 
glio; gli uni (Vulpian) li hanno trovati del tutto sani, gli altri (Ghvostek, 
Raymond) vi hanno descritto delle alterazioni; ma in proposito non si è ancora 
stabilito nulla di preciso. Sarebbe desiderabile che per 1 avvenire, invece di 
esaminare quasi soltanto i ganglii del simpatico cervicale, si portasse lo studio 
specialmente sulla porzione lombo-sacrale e più specialmente ancora si pren¬ 
desse in esame lo stato dei rami comunicanti. Ragionando per analogia, non 
possiamo infatti far a meno di credere che nella tabe sia colpito anche il 
sistema del gran simpatico e ciò per le seguenti ragioni: A. I cordoni del 
simpatico hanno origine, come dimostrò His, dal segmento latei ale della piasti a 
neurale, allo stesso modo dei ganglii spinali, che, secondo la teoria da me soste¬ 
nuta, avrebbero un’importanza capitale nel processo tabico; avendo la stessa 
origine, perchè non dovrebbero essere sottoposti alle stesse influenze nocive? 
— B. Inoltre, un’alterazione del gran simpatico, durante la tabe, spiega in 
modo logico buon numero dei sintomi di quest’ affezione : crisi gastriche 
sindrome di Basedow - glicosuria — e forse anche le fratture e le artropatie. 
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L’ipotesi che io propongo sembra quindi, per più rispetti, razionale, ma, data 
la difficoltà di esaminare le porzioni del gran simpatico ora indicate, il rico¬ 
noscere se sia vera è singolarmente malagevole. 

La NATURA della tabe fu oggetto di numerose teorie fra loro differen¬ 
tissime, anzi talora assolutamente opposte. 

Secondo un’opinione antica, che fu divisa e sostenuta per qualche tempo 
da Trousseau, la tabe non sarebbe stata che una nevrosi; questa opinione, 
però, non ha potuto reggersi, come ben si capisce, davanti ai progressi del¬ 
l’anatomia patologica. 

Duchenne di Boulogne fu un momento d’opinione che si trattasse soprat¬ 
tutto di disturbi dinamici. 

Alcuni autori hanno creduto che fosse in giuoco il gran simpatico; questa 
opinione non è stata finora dimostrata, tuttavia Raymond e Arthaud, come 
abbiamo detto, constatarono lesioni nel dominio di questo nervo. 

L’opinione accettata pressoché generalmente, è quella che considera la 
tabe come un’affezione soprattutto ed anzitutto midollare. Ma si è poi molto 
lungi da un accordo per quanto riguarda la natura intima di questa affezione 
dell’asse spinale. 

Per gli uni, la lesione dei cordoni posteriori è di natura parenchimatosa: 
in seguito ad un’elezione speciale, essa interesserebbe certi fasci del midollo, 
cominciando fra gli altri dalle benderelle esterne; sarebbe quindi un’affezione 
sistematica, prendendo il termine sistema „ nel suo significato anatomico. 
Strùmpell è uno degli autori che meglio illustrarono questa opinione. 

Secondo Flechsig (1), i territori del midollo colpiti dalla tabe sarebbero 
territorii speciali corrispondenti a certi fasci, che lo studio dello sviluppo delle 
fibre nervose permette di distinguere molto chiaramente nel feto. 

Per altri autori, la Tabe sarebbe a rigore una malattia sistematica, pren¬ 
dendo però il termine “ sistema „ nel significato fisiologico; così per Leyden, 
per Pierret e probabilmente anche per Hallopeau, la tabe è una malattia che 
colpisce il sistema sensitivo in tutta la sua estensione, dai nervi periferici fino 
alle radici posteriori ed ai fasci sensitivi del midollo. P. Blocq (2) sostenne 
recentemente un’opinione analoga. 

Secondo certi autori (Ordonez, Adamkiewicz, Buzzard, Letulle, ecc.), la tabe 
non sarebbe una malattia d’origine parenchimatosa, il punto di partenza del 
processo morboso sarebbe costituito dai vasi sanguigni. Questa opinione fu 
professata anche da Déjerine, il quale considera le lesioni midollari della tabe 
come una sclerosi vascolare sistematizzata secondo il decorso intramidollare 
delle radici posteriori; questa sclerosi vascolare del midollo sarebbe legata ad 
un’atrofia semplice delle radici posteriori e le alterazioni di queste radici non 
sarebbero quindi il risultato di una degenerazione secondaria di natura paren¬ 
chimatosa. Déjerine (3) ammetteva inoltre (1888) che i cordoni di Goll amma¬ 
lano primitivamente e non conseguentemente all’alterazione dei cordoni di 
Burdach; in un lavoro (4) più recente (1892) sembra che abbia abbandonato 


(1) Flechsig, Ist die Tabes eine System-Erkrankung; Neuroloyisches Centralblatt , 1890. 

(2) P. Blocq, Lésious et nature du Tabes dorsualis; Gctzette hebdotn. de Méd. et de CJiir., 
marzo 1892. 

(3) Déjerine, Gontribution à l’étude de l’ataxie locomotrice des membres supérieurs ; Ardi, de 
Physiol., 1888, p. 331. 

(4) Déjerine, Du róle joué par les lesions des racines posterieures, etc. Setnaine médìcale, 

14 dicembre 1892. 
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questa, opinione e che si accosti a quella degli autori, i quali considerano la 
lesione dei cordoni di Goll come secondaria. 

Anche la meningite spinale potrebbe, coll’estendersi ai cordoni posteriori, 
determinare la produzione e lo sviluppo delle lesioni tabiche ; abbiamo visto 
infatti che, in alcuni casi, l’inspessimento della pia madre è pronunciatissimo, 
. ma sembra che si tratti piuttosto di un processo tardivo, che di un processo 
iniziale, e l’origine meningitica della tabe vera non ha più sostenitori, mentre 
invece la si ammette con maggior verosimiglianza per certi casi di sclerosi 
combinate del midollo. 

Infine, Jendràssik ha emesso l’opinione che nella produzione dei sintomi 
tabici, e specialmente dell’incoordinazione, le lesioni del cervello abbiano una 
importanza di prim’ordine. Abbiamo visto, a proposito dell’anatomia patolo¬ 
gica, che tali lesioni consistevano soprattutto nella scomparsa delle fibre nervose 
delle circonvoluzioni. 

La teoria, che per parte mia sostengo è quella, secondo la quale, le lesioni 
midollari tabiche sarebbero prevalentemente di origine esogena (1), cioè dipen¬ 
denti da un processo, il cui punto di partenza deve essere cercato all’infuori 
del midollo. 

I motivi che mi inducono a sostenere questa teoria sono i seguenti: 

A. Le lesioni midollari della tabe sono troppo nettamente sistematizzate, 
perchè si possano considerare come dovute ad un processo primitivamente 
interstiziale; tutto porta a credere che siano di origine parenchimatosa. 


(1) La questione dell’origine esogena della tabe ha dato luogo a molte rivendicazioni di prio¬ 
rità, dirette o indirette, specialmente per parte di Déjerine (Semaine mèdica]e, 1892, dicembre), di Mari- 
nesco (Roumanie médicale , 1893) e di Darier a favore di Babinski ( Gazette hebdornadaire, 1892 e 
Traiti Debove-Achard, 1893, t. Ili, p. 509). In realtà nessuna di queste rivendicazioni di priorità, 
che datano tutt’al più dal 1890, si può considerare come fondata, poiché sono già una trentina 
d’anni (1862-1865) che l’ipotesi dell’origine esogena delle lesioni midollari della tabe venne assai 


nettamente espressa da Marius Carré, Leyden, Luys, ecc.; e da allora in poi fu sostenuta di nuovo, 
a varie riprese, specialmente da Ilallopeau (1876, 1879, 1881) e Leyden (1889). — Non avendo Hai- 
lopeau fatto nessuna rivendicazione formale in proposito, credo bene di riprodurre, conformandomi 
al suo desiderio, uno dei brani in cui egli sviluppò la sua opinione [Dii rCdedes excitations centripètes 
dansla pathologie dii Tabes dorsalis — Socièté de Biol ., 1879 — d’après l'exposé des titres scientifiques, 
p. 27): “ Nella tabe le lesioni occupano primitivamente e spesso esclusivamente le radici poste¬ 
riori e le parti dell'asse che sono destinate a ricevere ed a trasmettere delle impressioni; se si 
considera che negli antecedenti della maggior parte degli atassici si trovano delle circostanze che 
hanno dovuto dar luogo ad eccitazioni reiterate del sistema sensitivo, e specialmente eccessi venerei, 
fatiche muscolari e raffreddamenti frequenti, si è indotti a credere che, sotto la loro influenza, 


si sia sviluppato nei centri sensitivi ganglionari (ganglii delle radici posteriori) o spinali (sostanza 


grigia posteriore) dapprima uno stato d’irritazione, poi un processo infiammatorio e finalmente 


la sclerosi 


Bisogna del resto riconoscere che l’opinione che la tabe sia di origine esogena, non aveva 
trovato eco nel pubblico medico, dal momento che ciascuno degli autori ora citati, ha potuto 
credere di essere il primo a sostenerla. Ma se la nostra generazione non può pretendere l’onore 
d’aver enunciato questa ipotesi, essa avrà forse quello di farla adottare in modo generale e dure¬ 
vole. Noi disponiamo infatti, attualmente, di una quantità di dati ignoti ai nostri predecessori. 
L'anatomia normale e patologica, lo studio dello sviluppo, quello delle degenerazioni secondarie, 
forniscono argomenti importanti in favore dell’origine esogena della tabe. Questi argomenti appunto 
io ho cercato di radunare e coordinare, così nelle mie conferenze alla Facoltà di medicina (primo 
semestre 1891) come nel mio libro sulle malattie del midollo (giugno 1892). Il mio scopo fu di 
presentare una dimostrazione metodica di questa ipotesi, che, da 30 anni, gli autori summenzio¬ 
nati si erano limitati ad emettere, in modo pressoché platonico. L’avvenire dirà se questa dimo¬ 
strazione è esatta e se merita di essere conservata. Debbo soggiungere che, alcune settimane dopo 
la pubblicazione delle mie Lezioni , Redlich dava una dimostrazione analoga e che sei mesi più tardi 
(dicembre 1892) Déjerine riprendeva i medesimi argomenti, ma per sostenere sull’origine esogena 
della tabe una veduta diversa. 
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B. Essendo mia convinzione che non si dia degenerazione primitiva delle 
fibre nervose, ma che ogni degenerazione sistematica di esse avvenga secon¬ 
dariamente sia alla loro sezione, sia all’alterazione dei loro centri trofici, ne 
segue che, nel caso attuale, vale a dire per quanto riguarda le lesioni midollari 
nella tabe, si dovrà cercare quale sia il centro trofico, alle cui alterazioni 
corrispondono le lesioni delle radici e dei cordoni posteriori. 

Schema di un midollo tabico nel quale il processo morboso 
è limitato alle radici posteriori della regione lombo-sacrale. 
Le fibre radicolari posteriori delle regioni dorsale e cervicale 
non sono interessate. In 1 venne rappresentato un ganglio 
lombare coi suoi tre ordini di fibre radicolari posteriori, 
A fibre corte, B fibre medie, G fibre lunghe. Questi tre or¬ 
dini di fibre sono interessati, i territorii la cui alterazione 
produce la degenerazione furono indicati sulla metà destra 
di ciascuna sezione : A' (segnata A per errore), territorio 
appartenente alla zona di Lissauer costituita da fibre corte; 
— B', territorio situato nel cordone di Burdach, costituito 
dalla degenerazione delle fibre medie; — G', territorio si¬ 
tuato nel fascio di Goll, costituito da fibre lunghe. — In 
corrispondenza della sezione 2 (regione dorsale), non esi¬ 
stendovi qui il processo morboso tabico ed essendo sane 
le radici posteriori, non si troveranno lesioni in situ ; quelle 
che vi si riscontrano sono dovute puramente e semplice- 
mente alla degenerazione ascendente delle fibre radicolari 
posteriori medie e lunghe, provenienti dal ganglio lombare 
1 alterato. Queste fibre sono rappresentate in B ed in G, e 
le zone di degenerazione provocate dalla loro alterazione, 
in B' e C f . — In corrispondenza della sezione 8 (regione 
cervicale), non esiste processo morboso tabico sviluppa¬ 
tosi in posto, precisamente come in 2; le sole fibre alterate 
saranno quindi le fibre lunghe G provenienti dalle fibre ra¬ 
dicolari posteriori della regione lombare 1 ; la loro degene¬ 
razione si troverà perciò unicamente nel punto ove decor¬ 
rono, vale a dire nel cordone di Goll, in C'. Si paragoni 
questo schema col seguente e con la figura 114. 

1° A priori , si può già ritenere che questi 
centri trofici debbano essere costituiti soprattutto 
dai ganglii spinali; infatti le celebri esperienze di 
Waller ci hanno insegnato che, se si tagliano le 
radici posteriori, degenera il moncone centrale o 
midollare, mentre il cordone periferico, corrispon¬ 
dente al ganglio, rimane intatto; vale a dire il 
ganglio spinale fa la parte di centro trofico rispetto 
alle fibre radicolari posteriori; 

2° Questa nozione è confortata dallo studio dello sviluppo fetale. His 
dimostrò che le fibre radicolari posteriori penetrano nel midollo dall’infuori 
all’indentro e che il loro accrescimento avviene dal ganglio spinale verso le 
corna posteriori del midollo; 

3° D’altra parte l’anatomia patologica ci insegna che, nei casi in cui le 
radici che costituiscono la coda equina siano compresse o tagliate, per un 
tumore o per un trauma, ne segue una degenerazione nel territorio del cor¬ 
done posteriore, la quale, sovente assai estesa, rassomiglia molto alla lesione 
midollare della tabe. È questo un argomento importante in favore dell’ori¬ 
gine esogena della tabe; 

4° Se si confrontano le lesioni del midollo nella tabe, a varie altezze, 
con il decorso normale delle fibre radicolari posteriori, si trova che questo 



Fig. 112. 
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confronto spiega i diversi aspetti sotto i quali si presentano le lesioni midol¬ 
lari tabiche. 

Si possono infatti distinguere, in via generale, tre categorie di fibre radico- 
lari posteriori: a) le fibre corte , che entrano quasi subito nella sostanza grigia; 
b) le fibre medie , che non entrano nella sostanza grigia se non dopo un certo 
tragitto nel cordone di Burdach ; c ) le fibre lunghe , che sono destinate al fascio 


Schema di un midollo tabico, nel quale, le fibre radicolari 
posteriori di ciascun paio rachideo essendo alterate, il pro¬ 
cesso morboso nasce per così dire in situ in ciascun 
segmento midollare, indipendentemente dalle lesioni di de¬ 
generazione secondaria ascendente consecutive all’altera¬ 
zione delle fibre dei segmenti situati al disotto. — 1) Ganglio 
spinale della regione lombare coi suoi tre ordini di fibre: 
A fibre corte, B fibre medie, G fibre lunghe. Nella metà 
destra della sezione 1, si vedono le alterazioni alle quali dà 
luogo la lesione di questi tre ordini di fibre. Queste altera¬ 
zioni sono esattamente identiche a quelle della sezione 1 
della figura precedente. — Nel segmento 2 (region dorsale), 
si trovano le lesioni dovute all’alterazione dei tre ordini 
di fibre radicolari posteriori, che entrano in questo segmento, 
D', E', F'; con queste lesioni vengono a confondersi quelle 
che dipendono dalla degenerazione ascendente delle fibre 
colpite dal processo morboso nella regione lombare, C", B". 
— Nel segmento 3 (regione cervicale) si trovano pure le 
lesioni dovute all’alterazione dei tre ordini di fibre radico¬ 
lari posteriori che entrano in questo segmento, G', H', V\ 
con queste lesioni vengono a confondersi quelle che di¬ 
pendono dalla degenerazione ascendente delle fibre colpite 
dal processo morboso nella regione lombare G'' e nella re¬ 
gione dorsale E" F". — Si confronti questo schema colla 
fig. 115. 

di Goll ed entrano in esso dopo un tragitto più o 
meno lungo nel cordone di Burdach. 

Nei casi in cui, sia sperimentalmente, negli 
animali, sia clinicamente, neH’uomo, si osserva, 
a diverse altezze del midollo, la degenerazione 
secondaria prodotta dalla sezione o dalla com¬ 
pressione di una radice posteriore, si vede questa 
degenerazione occupare anzitutto le vicinanze del 
corno posteriore, e perfino, rasentando il margine 
interno del corno stesso, penetrare, per così dire, 
nel suo dominio; è per questa zona che ho pro¬ 



Fig. 113. 


posto il nome di “ zona corno-radicolare „. La 

lesione di questa zona è dovuta, specialmente quando ha il suo massimo presso 
la punta del corno posteriore, ad una degenerazione delle fibre radicolari 
corte. Se si esaminano porzioni più alte del midollo, si vede che il territorio 
degenerato si allontana vieppiù dalle vicinanze del corno posteriore per essere 
contenuto dapprima soltanto nel fascio di Burdach e poi, più in alto, nel 


cordone di Goll. 


Queste nozioni sono esattamente applicabili alle lesioni midollari della tabe. 
In certi casi infatti le lesioni tabiche occupano nella region lombare quasi 
tutto lo spessore del cordone posteriore e specialmente comprendono da ciascun 
lato la zona corno-radicolare. Poscia, più in alto, questa zona diventa libera; 
le lesioni risiedono nel cordone di Goll e nella porzione vicina del cordone 
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di Burdach; infine, più in allo ancora, nella regione cervicale, è colpito il solo 
cordone di Goll, anzi talora il territorio scleroso è localizzato nella metà poste¬ 
riore di questo cordone (fig. 112 e 114). Si tratta allora di casi di tabe, in cui 
le radici posteriori sono colpite soltanto nella regione lombare, mentre le radici 
situate al disopra restano assolutamente, o, quanto meno, relativamente indenni. 

Ma non sempre avviene così: in altri casi le lesioni tabiche interessano 
le radici posteriori non soltanto nella region lombare, ma anche nella regione 



Sezione di midollo tabico (da Kraus). — 
Arch. f. Psych. XXIII, Tavola Vili, 
fig. VII). — In questo caso il processo 
morboso in situ ha invaso il mi¬ 
dollo soltanto nella regione lombo- 
sacrale; al disopra di questa regione 
non si tratta che di lesioni di dege¬ 
nerazione ascendente, non di altera¬ 
zioni sórte sul posto. Possiamo per¬ 
suadercene esaminando attentamente 
il modo con cui si comporta la zona 
corno-radi colare, vale a dire la zona 
del cordone posteriore. Nella sezione I 
(regione lombare media) questa zona 
è sclerosata; nella sezione II (regione 
lombare superiore) è molto meno in¬ 
teressata e diventa vieppiù libera nelle 
sezioni III e IV; in quest’ultima le 
sole parti colpite sono il cordone di 
Goll e la metà interna del cordone di 
Burdach; nella sezione V (regione cer¬ 
vicale media) la degenerazione ascen¬ 
dente non interessa più che il cordone 
di Goll, e, infine, nella sezione VI (re¬ 
gione cervical superiore) si localizza 
esattissimamente nella metà posteriore 
del cordone di Goll, seguendo in ciò 
il modo di comportarsi della degene¬ 
razione ascendente tipica consecutiva 
alle lesioni trasverse del midollo o 
alla compressione delle radici della 
coda equina. — Le lesioni, in questo 
caso di tabe, corrispondono al modo 
patogenico descritto nello schema 112. 


dorsale e nella cervicale. Allora la topografìa delle lesioni nel midollo è total¬ 
mente diversa. Siccome in tutte le porzioni del midollo sono colpiti i diversi 
ordini di fibre radicolari, tanto le corte che le lunghe, ne segue che le lesioni 
del cordone posteriore sono in questi casi molto più estese che nei prece¬ 
denti, poiché, nelle regioni superiori, non è più alterato soltanto il fascio di 
Goll, ma lo sono pure anche il fascio di Burdach e la zona corno-radicolare 
(fìgg. 113 e 115). 

Infine può darsi che in certi casi di tabe, i varii ordini di fibre radicolari 
posteriori non siano simultaneamente colpiti dal processo morboso. Per conto 
mio, ho esaminato dei pezzi, nei quali sembrava, per l’intensità delle lesioni 
della zona corno-radicolare in tutta l’altezza del midollo, e per l’integrità più 
o meno completa del fascio di Goll, che, in ciascuna radice posteriore, le 
fibre radicolari corte fossero interessate pressoché in totalità, ad eccezione 
delle fibre medie e specialmente delle fibre lunghe. 

L’argomentazione qui esposta è presso a poco la stessa che io faceva nelle 
mie lezioni sulle malattie del midollo (giugno 1892); certo essa non ispiega 
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tutte le particolarità dell’anatomia patologica della tabe, ma almeno sembra 
che possa servire di guida nello studio di questa. 

Un’obbiezione apparentemente molto seria venne fatta a questa teoria della 
origine esogena della tabe per alterazione delle fibre radicolari posteriori. Si è 


Sezioni di midollo tabico (da Strùm- 
pell. — Arch. f. Psych. XIII, ta¬ 
vola XIII, fig. IV). — Sezione III 
midollo lombare, sezione II mi¬ 
dollo dorsale, sezione I midollo 
cervicale. — In questo caso, il pro¬ 
cesso morboso invadeva il mi¬ 
dollo, coll’intermediario delle libre 
radicolari posteriori, simultanea¬ 
mente in tutti i segmenti, in modo 
che alle lesioni di degenerazione 
ascendente consecutive all’altera¬ 
zione delle fibre del midollo lom¬ 
bare, venivano ad aggiungersi 
nei segmenti dorsale e cervicale 
anche le lesioni originate in posto. 
Questo caso di tabe corrisponde 
al modo patogenico descritto nello 
schema 113. 
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Fig. 115. 


detto infatti (Redlich, Hitzig, ecc.), che, se questa teoria fosse esatta, si dovreb¬ 
bero vedere le lesioni del tronco dalle radici posteriori sempre più pronun¬ 
ciate di quelle del corno posteriore, mentre in realtà ciò non avverrebbe 
sempre, poiché in qualche caso di tabe le lesioni midollari sono più avanzate 
di quelle del tronco delle radici posteriori. Senza voler insistere sull’interpre¬ 
tazione (1) che si può dare di questo fatto, farò notare, che, pur ammettendo 
che si verifichi realmente nella tabe vera, non è questa una ragione per negare 
l’origine esogena della lesione, neanche in tali casi. Infatti, è notorio, che, 
nelle degenerazioni nervose, le estremità terminali sono le prime ad alterarsi, 
mentre le porzioni di fibre situate più vicino ai centri trofici resistono più a 
lungo. Ora, nella tabe, le estremità terminali (costituite dalle espansioni intra¬ 
midollari) delle fibre radicolari devono, per la stessa ragione, precedere nella 
degenerazione il tronco stesso delle radici posteriori. Non vi ha quindi nulla 
di strano se, in certi casi, le lesioni midollari della tabe benché d’ origine 
esogena, sono più accentuate delle lesioni delle radici posteriori. 

Per tutte le considerazioni ora esposte, io persisto quindi a credere che il 
processo anatomico della tabe sia essenzialmente di origine esogena e dovuto 
alla degenerazione delle fibre radicolari posteriori; quanto al punto dipartenza 
della degenerazione di queste fibre, lo si dovrebbe cercare in un’alterazione 
primitiva dei centri trofici di queste fibre (cellule dei ganglii spinali, cellule 
dei ganglii simpatici (?), cellule ganglionari periferiche (?) la cui esistenza è 
puramente ipotetica). 


(1) Questo fatto si può interpretare in modo affatto diverso da quanto dicono gli autori che 
l’hanno ricordato. Vi sono infatti dei casi nei quali lesioni anche estese del cordone posteriore, pari 
a quelle osservate nella pellagra e in qualche paralitico generale e simulanti più o meno le lesioni 
della tabe, non sono punto accompagnate da alterazioni delle fibre radicolari posteriori; queste 
lesioni sono probabilmente dovute all’alterazione delle cellule della sostanza grigia conosciute sotto 
il nome di cellule del cordone posteriore, e sarebbero quindi non di origine esogena, ma invece di 
origine endogena; si capisce allora che, essendo nate direttamente nel midollo, siano indipendenti 
da una lesione delle radici posteriori. 
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Però conviene forse aggiungere, a questa professione di fede esogena, un 
correttivo. Infatti, è molto probabile che certe fibre dei cordoni posteriori 
traenti la loro origine, non dalle fibre radicolari posteriori, ma dalla sostanza 
grigia midollare, degenerino esse pure nella tabe; è quindi il caso di doman¬ 
darci in quali proporzioni al processo esogeno studiato sopra vengano ad 
aggiungersi lesioni di origine endogena. Può anche darsi che, in parte, queste 
lesioni della sostanza grigia midollare, reagiscano su alcune fibre delle radici 
posteriori e ne producano la degenerazione. 

Finalmente, deve essere preso in considerazione un ultimo fattore, ed ò 
quello della parte che può avere nell’estensione delle lesioni del cordone 
posteriore il processo interstiziale sviluppatosi in via secondaria attorno alle 
fibre, nelle quali hanno incominciato le alterazioni tabiche. 

Eziologia. — Furono invocate un gran numero di cause, di cui la maggior 
parte sembrano comuni ed hanno tutto al più un’importanza occasionale. 

Le diverse diatesi , come la reumatica (?), l’erpetica (?), ecc., sono, e, spe¬ 
cialmente furono, incolpate da diversi autori (Verneuil, Spillmann, Parisot, 
Klemperer, ecc.). 

Lo stesso dicasi del traumatismo. — Si raccolsero moltissime osservazioni 
nelle quali la tabe sembrava si fosse sviluppata sotto questa influenza, la 
quale sarebbe manifesta soprattutto quando si esercita direttamente sulla 
colonna (Petit). 

Straus, senza ammettere una relazione assolutamente intima fra trauma¬ 
tismo e tabe, crede che il traumatismo possa agire qualche volta nel deter¬ 
minare la localizzazione della tabe nel punto dove ha colpito (a). 

L ’eredità venne specialmente invocata da Charcot e dai suoi allievi, Féré, 
Pallet e Landouzy, Blocq, ecc., prendendo l’eredità neuropatica nel suo signi¬ 
ficato più largo. Questi autori ammettono, che, negli ascendenti o nei consan¬ 
guinei dei tabici, si possano riscontrare le affezioni nervose più diverse, dalle 
varie forme d’alienazione mentale fino all’emiplegia ed alla corea; nelle fami¬ 
glie dei tabici sarebbe pure frequente il diabete (Charcol). Quanto all’eredità 
diretta (tabico con padre o madre tabici), essa è rarissima e sembra affatto 
accidentale. 

Le relazioni della tabe colla sifilide furono segnalate fin dal 1876 da Fournier 
e trovarono in Erb(1879) un sostenitore convinto. Attualmente sono ammesse 
quasi da tutti; l’unico disaccordo riguarda la frequenza con cui la sifìlide deve 
essere invocata nell’eziologia della tabe. A questo proposito le diverse stati¬ 
stiche dànno cifre estremamente varie. Berger non riscontrò la sifilide che nel 
20 per 100 dei tabici, Westphal la riscontrò nel 33 per 100 all’incirca, Remak 
nel 23 per 100, Rumpf nel 66 per 100, Eisenlhor nel 52,5 per 100, Bernhardt 
nel 60 per 100. Fournier giunge alla cifra di 93 per 100, Strùmpell a quella 
del 90 per 100, cifra questa la quale si avvicina molto a quella (89,2 per 100) 
data da Erb (1) in un lavoro recente fatto su 370 casi direttamente osservati 


(a) [Si cousuiti a questo proposito la monografia di E. Hitzig (A. IIirschwald, 1894 — analizz. 
in Retate Neurologique , 1895, n. 25), il quale discutendo i casi di tabe cosi detta traumatica finora 
noti, li riduce a 10 — od — 11 circa, numero troppo ristretto per giustificare un’affermazione 
categorica, quale è quella di Leydeu, Klemperer, ecc., i quali credono il traumatismo capace per sè 
di generare la tabe. Hitzig stima più prudente riservare per ora all’avvenire la sua opinione in 
proposito (S.)]. 

(1) Erb, Zur Aetiologie der Tabes; Bei-liner hlinieche Wochensclirift , 1891, n. 29, p. 713 e seg. e 
Vólkmann'8 Sanimi. Klinischer Vortriige, 1892. 
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da lui. Alcuni autori, fra i quali Mobius, sono arrivati fino ad osservare che la 
tabe riconosce sempre per causa una sifilide precessa. — Quello che è certo si 
è che questa infezione è frequentissima negli antecedenti dei tabici e che non 
potrebbe essere negata una relazione di causa ed effetto fra queste due malattie. 

L'età, a cui la tabe incomincia, è varia, sebbene in via generale si possa dire 
che è compresa soprattutto fra i 30 e i 45 anni. 

La tabe si osserva di rado prima dei 25 anni e dopo i 55. Tuttavia Erb 
la vide comparire in un caso a 59 anni e in un altro a 60, e Hildebrandt 
pretende che si trovino nella letteratura 10 casi di tabe nell’infanzia fino ai 
14 anni. 

Quasi sempre la tabe viene in scena da 6 a 15 anni dopo l’infezione sifilitica, 
in cifra tonda si può dire nel ventennio successivo (88 per 100 dei casi — Erb). 

Sembra che le sifilidi benigne siano quelle che dànno luogo più frequen¬ 
temente alla tabe. — Potremmo qui domandarci se talune varietà di sifìlide 
non producono più spesso la tabe di talune altre. Una questione simile è già 
stata posta da Morel-Lavallée per la paralisi generale. In quest’ordine di 
idee, possiamo citare il caso riferito da Goldflam (1) in cui un marito infetta 
la moglie e più tardi compare la tabe in ambedue i coniugi. 

Quanto al sesso , deve essere segnalata in modo particolare la rarità relativa 
della tabe nelle donne. Nella statistica di Erb, per esempio, troviamo 350 uomini 
contro 19 donne. Questa rarità della tabe nel sesso femminile dipende, secondo 
ogni apparenza, da che la sifìlide è più rara nella donna che nell’uomo, poiché, 
come ha dimostrato Mobius, anche le donne tabiche sono sifilitiche al pari 
degli uomini. 

La razza influisce sulla frequenza della tabe? — Minor rilevò la relativa 
rarità della tabe negli ebrei russi in confronto del rimanente della popola¬ 
zione, ma egli attribuisce questa differenza al fatto che, per ragioni particolari, 
la sifilide è molto meno frequente negli ebrei che nel popolo russo. — D’altra 
parte, G. W. Burr (2), dai risultati della sua esperienza personale e da quelli 
dell’inchiesta fatta interpellando numerosi medici esercenti, sia di Cuba, sia 
del sud degli Stati Uniti e di Filadelfia, conclude (con ogni apparenza di certezza) 
che l’atassia locomotrice è estremamente rara nei negri e che è un po’ meno 
rara nei mulatti, senza essere però cosi frequente come nei bianchi. 

Anche rispetto alle professioni esistono, nella frequenza della tabe, differenze 
notevoli. Questa affezione infatti è infinitamente più frequente negli individui 
che esercitano professioni liberali: militari, artisti, scrittori, ecc. Secondo ogni 
probabilità, la predilezione della tabe per gli individui appartenenti a questa 
categoria sociale dipende da una parte da che. abitando essi nelle grandi città 
nell’adolescenza e nei primi anni dell’età adulta, sono particolarmente esposti 
a contrarre la sifilide, d’altra parte da che lo strapazzo intellettuale è in essi 
molto comune, ciò che li predispone alle manifestazioni della sifilide sul sistema 
nervoso. È da notare la rarità della tabe nei preti, rarità che coincide con 
quella della sifìlide. 

Diagnosi. — La diagnosi differenziale della tabe deve essere fatta special- 
mente da un gruppo di affezioni le cui analogie colla malattia di Duclienne 
de Boulogne sono abbastanza grandi perchè sieno state designate sotto il 


(1) Goldflam, Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilk, 1892, pag. " ISO . 

(2) C.-W. Burr, The frequency of locomotor ataxia in negroes; Journal of inculai and nervous 
Diseases, aprile 1892. 
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nome di pseudo-tabi, sebbene in realtà non vi sia fra di esse altra relazione 
aH’infuori di quella di simulare più o meno completamente la tabe col pre¬ 
sentare alcuni dei sintomi che a questa malattia sono proprii. 

I sintomi che si trovano nelle pseudo-tabi sono di solito disturbi dell’equili- 
brio od anche della coordinazione e abbastanza spesso pure fenomeni paretici 
che dànno ai movimenti degli ammalati un’apparenza d’incoordinazione quan¬ 
tunque in realtà questa manchi. Non è raro di trovare inoltre la perdita o 
la diminuzione del riflesso rotuleo od anche qualche disturbo da parte delle 
funzioni genitali. 

Fra le pseudo-tabi, che più frequentemente capita di osservare nella pra¬ 
tica, conviene citare quelle dovute all’intossicazione da alcool o da arsenico, 
la pseudo-tabe del diabete e quella della neurastenia. 

Le differenze che, dal punto di vista puramente sintomatico, permettono 
di distinguere le pseudo-tabi dalla tabe vera consistono in ciò che nelle prime 
si tratta di rado, come dicevamo testé, di una vera incoordinazione o, quanto 
meno, l’incoordinazione è meno accentuata che nei tabici, i disturbi riflessi 
della pupilla non esistono, il riflesso rotuleo, apparentemente mancante, può 
qualche volta essere provocato usando il metodo di Jendràssik (a), e, infine, 
i dolori non sono generalmente così intensi come nella tabe e non assumono 
ad un egual grado il carattere folgorante, nè presentano una tendenza così 
spiccata a ripetersi per crisi. 

La sclerosi a piastre può, in certi casi, in cui la deambulazione è tabe¬ 
cerebellare, dar luogo a qualche difficoltà dal punto di [vista della diagnosi, 
ma la presenza degli altri sintomi, come il tremore, il nistagmo e la difficoltà 
della loquela, basterà per togliere ogni dubbbio. 

La malattia di Frìedreich si distinguerà dalla tabe per il suo inizio prima 
del ventesimo anno, per 1’esistenza del nistagmo, pei disturbi della loquela, ecc., 
come pure per la mancanza di dolori. 

La siringomielia presenta dei disturbi trofici (paterecci, perdita di una o 
più falangi) e una dissociazione della sensibilità (anestesia alla temperatura e 
non alla puntura), sintomi che non esistono nella tabe. 

Le alterazioni del cervelletto (tumori, lesioni a focolaio) potrebbero, in certi 
casi, dar luogo ad un complesso sintomatico un po’ analogo a quello della 
tabe; ma non si tarderà a riconoscere che i disturbi dell’incesso non sono 
prodotti da vera incoordinazione, ma piuttosto da uno stato speciale di ver¬ 
tigine e da mancanza di equilibrio. I dolori folgoranti ed i diversi disturbi 
viscerali di solito mancano. 

Cura. — A. Cura interna. — Fra i medicamenti interni, quelli più gene¬ 
ralmente usati da un buon numero d’anni sono il nitrato d'argento, il cloruro 
d'oro, la segale cornuta, quest’ultima raccomandata in modo speciale da 
Gharcot per combattere i disturbi genito-urinarii. La stricnina e gli stricnici 
ebbero pure una certa voga, a quanto sembra, poco meritata, chè anzi questi 
preparati sono forse nocivi. 

(b) In questi ultimi tempi, dopo che si riconobbe con Fournier l’influenza 
preponderante della sifilide nell’eziologia della tabe, tutti gli sforzi si conversero 

(a) [Consiste questo metodo nell’obbligare l’ammalato a fare uno sforzo coi muscoli degli arti 
superiori invitando ad incrociare le mani colle due ultime falangi delle 4 ultime dita piegate ad 

angolo retto e nel tempo stesso a fare ogni sforzo per allontanare dette mani, senza tuttavia 
disgiungerle (S.)]. 

(ò) Traduzione del dottor Fabrizio Maffi. 



verso l’impiego dei trattamenti antisifilitici. I risultati della cura mercuriale 
sono stati troppo sovente nulli o decisamente cattivi. In casi molto rari si 
sarebbe ottenuta la guarigione (Fournier). Tuttavia, quando si è in presenza 
di un tabico non cachettico, questa cura (soprattutto frizioni) potrà, essere 
intrapresa; non però che si debba sperare di ottenere una retrocessione dei 
sintomi (1), ma piuttosto per impedire la progressione di essi e la comparsa 
di accidenti più gravi. Si dovrà diffidare del fatto che, nei tabici presentanti 
un principio di atrofìa del nervo ottico, l’evoluzione di questa sembra talvolta 
accelerata dalla cura mercuriale. La somministrazione dei joduri non pare sia 
coronata da maggiori successi che non quella dei mercuriali (a). 

L'antipirina, Y antifebbrina, ecc., renderanno dei servizi contro i fenomeni 
dolorosi e contro certe crisi viscerali. 

Riassumendo, se nella medicazione interna vi hanno alcuni agenti capaci 
di esercitare un’influenza favorevole su certi sintomi, noi non ne possediamo 
ancora alcuno al quale si possa attribuire un’azione veramente curativa sulla 
malattia stessa. 

B. Medicazione esterna. — E di questa come della medicazione interna, 
non bisogna aspettarne che dei miglioramenti parziali, per quanto numerosi e 
varii siano gli agenti di cui essa dispone. 

Le punte di fuoco superficiali, numerose e ripetute circa ogni otto giorni, 
sembrano dare abbastanza buoni risultati, soprattutto contro i dolori fulgoranti 
ed a cintura, e contro i disturbi orinarli. 

La sospensione agirebbe in modo particolarmente favorevole sull’incoor¬ 
dinazione e sopra i disturbi genitali, le crisi dolorose sarebbero anche van¬ 
taggiosamente influenzate da essa. 

La faradizzazione cutanea ò stata vivamente raccomandata da Rumpf; la 
galvanizzazione della spina venne egualmente impiegata da molti autori. 
Sembra che nè l’uno nè l’altro di questi processi abbia risposto a ciò che se 
ne attendeva. 

Il massaggio e Yelettro-massaggio possono, in certi casi, rendere servizii 
soprattutto contro l’elemento doloroso; lo stesso sarebbe della nervovibrazione 
per percussione dei tronchi nervosi. 

La ginnastica razionale venne preconizzata da S. Frenkel, R. Hirschberg, 
Leyden, per combattere l’incoordinazione. 

L’ idroterapia, sotto tutte le sue forme, costituisce per sè sola, nella cura 
della tabe, un arsenale terapeutico che non è da sprezzare, perchè gli ammalati 
vi troveranno sovente qualche miglioramento. L’idroterapia fredda è in gene¬ 
rale mal sopportata; si eviterà di ricorrervi o almeno di continuarne l’uso 
quando sarà cosi. I bagni tiepidi e caldi, semplici o medicamentosi, apporte¬ 
ranno frequentemente una diminuzione dei fenomeni dolorosi. Una cura in certe 
stazioni termali (Lamalou, Baiarne, Néris, Uriage, Plombières, [Casciana], ecc.) 
sarà pure raccomandabile. 

Quanto alle iniezioni sottocutanee , quelle di morfina possono, nelle forme 
atrocemente dolorose od in alcuni accidenti acuti come le crisi viscerali 


(1) V. tuttavia sopra questo soggetto un lavoro di Dinkler inspirato da Erb, in Berliner klinische 
Wochenschrift, 1893. 

(n) [Adamkiewicz (Ueber syphilitische heilbare Ruckenmarkschwindsucht; Wien. med. Presse, 
1895, un. 4-5, analizz. in lievue neurologique, n. 12, 1895) parla di una forma speciale di tabe sifi¬ 
litica curabile, basandosi sull’osservazione di tre casi, la cui diaguosi però è piuttosto dubbia, 
parendo più probabile si trattasse là di neurite periferica (S.)]. 

27. — Tr. Med. — Mal. intrinseche Midollo spinale , VI, p. l a . 
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(gastriche, laringee, ecc.) rendere grandi servigi; ma si sa anche che, pel fatto 
stesso che vi trovano un sollievo, i tabici hanno una grande propensione ad 

abusarne. Le iniezioni di succo testicolare , le iniezioni glicerinate , fosfate, ecc. 

lodate recentemente, danno talvolta risultati piuttosto contro l’uno o l’altro sin¬ 
tonia che contro la malattia stessa; in ogni caso l’influenza della suggestione 
sembra essere qui considerevole. La storia dei differenti tentativi terapeutici 
diretti contro la tabe mostra d’altra parte che i tabici godono di una sugge¬ 
stibilità molto marcata; si avrà sovente luogo di fare appello ad essa. 


III. 

MALATTIA DI FRIEDREICH 


Storia. — Questa malattia venne descritta per la prima volta nel 1861, al 
Congresso di Spira, da Friedreich che ne aveva osservato parecchi casi ; ma 
questo autore non pensò, da principio, che si trattasse di una malattia par¬ 
ticolare. Egli credeva piuttosto che questi casi appartenessero all’atassia loco¬ 
motrice progressiva, ma che presentassero questo carattere particolare di essere 
sopravvenuti durante l’infanzia per influenza ereditaria, e di presentare alcuni 
sintomi differenti da quelli della tabe volgare. 

La descrizione di Friedreich restò per molto tempo lettera morta, e molti 
autori pensarono persino che i casi da lui descritti appartenessero piuttosto 
alla sclerosi in placche. Solo a partire dal 1882 (tesi di Brousse) 1’esistenza 
della malattia di Friedreich cominciò ad essere conosciuta e questa affezione 
fu l’oggetto di studii particolari. Fra gli scrittori che sene sono particolarmente 
occupati si possono citare i nomi di Seeligmuller, di Hammond, di Gharcot, di 
Riitimeyer, di Schultze, ("di Musso], di Massalongo, di Ormerod, di Séguin, di 
Vizioli, di Gilles de la Tourette, di Blocq e Huet, di Ladame, ecc.; bisogna 
inoltre riservare una menzione speciale alla tesi di Soca (1888) nella quale tutta 
la storia clinica di quest’affezione è stata esposta molto completamente; più 
recentemente l’anatomia patologica di quest’affezione ha formato l’oggetto 
dei lavori di Déjerine e Letulle, di Vaquez ed Auscher, di Blocq e Marinesco. 

Sintomatologia. — L’aspetto della malattia di Friedreich è veramente molto 
caratteristico; i sintomi coi quali si accompagna interessano un gran numero 
di apparati. 

A. Disturbi della motilità. — Questi disturbi sono essi stessi di ordine 
diverso : 

I disturbi nel modo di camminare non sono interamente sviluppati se non 
nei soggetti nei quali la malattia è già arrivata ad uno sviluppo abbastanza 
grande, ma allora la deambulazione dell’ammalato è del tutto singolare. Egli 
progredisce molto faticosamente, traballando, colle gambe divergenti, e fino 
ad un certo punto assomiglia ad un ubbriaco. Si trova inoltre in questa deam¬ 
bulazione un elemento di incoordinazione, donde il nome di deambulazione 
tabe-cerebellare che le è stata data da Gharcot. Molto spesso anche, mentre 




Malattia di Friedreich 




camminano, questi ammalati presentano una forte oscillazione della lesta, ana¬ 
loga a quella che si osserva nella sclerosi in placche; per rimediarvi lisi vedono 
curvare sovente la testa e man¬ 
tenerla così volontariamente pie¬ 
gata durante tutto il tempo che 
camminano. 

I disturbi nella stazione sono 
stati descritti da Friedreich sotto 
il nome di atassia statica. Essi 
consistono nella difficoltà a re¬ 
stare in piedi e nella necessità 
in cui sono questi ammalati di 
cambiare di posto ai loro piedi 
per mantenere l’equilibrio; nel 
medesimo tempo il tronco e la 
testa sono animati da movimenti 
di salutazione d’ampiezza varia¬ 
bile. Il sintoma di Romberg or¬ 
dinariamente manca. 

Esiste inoltre in un certo 
numero di casi un tremito nei 
movimenti intenzionali, molto 
analogo a quello della sclerosi 
in placche. È questa una delle 
ragioni per le quali, per molto 
tempo gli autori hanno pensato 
che la malattia di Friedreich non 
fosse altra cosa che la sclerosi in 
placche sopravveniente in un 
modo un po’ speciale. 

I movimenti coreiformi esi¬ 
stono più frequentemente e con 
una intensità sovente più grande 
che il tremolio intenzionale; con¬ 
sistono in una specie di gestico¬ 
lazione molto analoga a quella 
della corea di Sydenham, ma 
tuttavia meno pronunciata; ri¬ 
siedono non solo alle membra, 
ma anche nel tronco e nella testa 
stessa. Si possono avvicinare a 
tali movimenti le smorfie che 


Fig. 116. — Ragazza di 10 anni affetta da malattia di 
Friedreich (da Rob. Massalongo). — L’atteggiamento 
dell’ammalata indica molto chiaramente i disturbi 
della deambulazione e quelli della stazione, caratte¬ 
ristici di questa malattia. 


fanno questi ammalati quando 

vogliono eseguire un movimento anche poco complicato. Accanto a questi 
movimenti coreici bisogna ancora segnalare i fenomeni atetoidi, sopra i quali 
ha chiamato l’attenzione A. Chauffard (1). 

Quanto all’esistenza dei fenomeni paralitici in questi ammalati, le opinioni 
variano; è tuttavia molto verosimile che non facciano intieramente difetto 


(1) A. Chauffard, Maladie de Friedreich avec attitudes athétoides; Semaine médicale, 1893, 
u. 52, pag. 409. 
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(Musso, Soca), ma sono lungi dal raggiungere un grado bene accentuato; 
quando ne esistano, se ne constateranno soprattutto sopra le membra inferiori, 
qualche volta anche sulle membra superiori. 

B. Disturbi della sensibilità. — Questi sono poco frequenti, e quando se 
ne osservano è raro che siano molto pronunciati. 

I dolori folgoranti , così caratteristici nella tabe, non fanno ordinariamente 
parte della descrizione clinica della malattia di Friedreich, tuttavia qualche 
volta si riscontrerebbero (Gharcot). 

Neppure Vanestesia non appartiene guari alla sintomatologia di questa 
malattia; tuttavia alcuni autori, tra i quali Soca, sono d’avviso che la si riscon¬ 
trerebbe abbastanza sovente quando ci si prendesse la pena di ricercarla con 
cura. In certi casi esiste una vera anestesia, la quale può essere la maggior 
parte delle volte considerata come di natura isterica; l’isterismo si associa 
infatti alla malattia di Friedreich, come fa tanto frequentemente colla sclerosi 
in placche o colla tabe. 

Quanto al senso muscolare gli autori non sono perfettamente d’accordo 
sopra la questione di sapere se esso è integralmente conservato; tutto ciò 
che si può dire è che, se esso può essere tocco in alcune osservazioni, in 
generale, non lo è guari ; così il segno di Romberg non si vede che raramente, 
e ancora, quando gli ammalati oscillano dopo aver chiuso i loro occhi, non è 
assolutamente certo che queste oscillazioni siano dovute alla perdita del senso 
muscolare piuttosto che ai movimenti di instabilità coreiforme di cui sono affetti 
gli individui colpiti dalla malattia di Friedreich. 

G. Disturbi dei riflessi. — La loro importanza sotto il punto di vista 
della diagnosi è quasi grande come per la tabe. 

I riflessi tendinei fanno quasi sempre difetto, specialmente i riflessi rotulei. 
Tuttavia in alcuni casi si sono visti solo diminuiti; alcuni autori li segnalano 
perfino come aumentati, ma non sembra che si trattasse allora di casi puri 
di malattia di Friedreich. 

I riflessi cutanei al contrario non presentano niente di caratteristico, sono 
ordinariamente conservati, talvolta un po’ aumentati. 

D. Disturbi degli organi dei sensi. — A vero dire non esistono disturbi 
degli organi dei sensi nella malattia di cui ci occupiamo; così pare che il 
gusto, l’udito, l’odorato siano completamente immuni. Ma siccome, nella fun- - 
zione della musculatura esterna dell’occhio, si osservano certe modificazioni, 
si possono studiare queste sotto la presente rubrica, sebbene in realtà si tratti 
presso a poco unicamente di disturbi della motilità. 

Fra questi disturbi il più cararatteristico è il nistagmo , che si trova nel 
maggior numero dei casi, ma non in tutti. La produzione di questo sintonia 
sembra essere in relazione intima col progresso della malattia, vale a dire 
non si riscontra affatto al principio di essa, mentre il nistagmo soprav¬ 
viene nei soggetti nei quali i primi sintomi datano già da qualche tempo 
(due, tre anni e più). Nello stesso modo che il nistagmo della sclerosi in 
placche, questo fenomeno è poco pronunciato oppure scompare allo stato 
di riposo, ma appena l’ammalato vuol fissare un oggetto, e soprattutto se 
egli è obbligato a fare per questo uno sforzo, nelle posizioni estreme dello 
sguardo, appare il nistagmo o almeno si esagera. Esso potrebbe anche 
essere provocato dalla rotazione deU’ammalato secondo il suo asse verticale 
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(Mendel (1), Geigel) (2). E un nistagmo che si produce unicamente nel senso 
trasversale. Queste scosse nistagmiformi sono più ampie, ma meno numerose 
di quelle del nistagmo della sclerosi in placche o del nistagmo proveniente 
da un vizio di rifrazione (Ruffìnet) (3). 

La paralisi dei muscoli dell'occhio sembra essere estremamente rara; Jof- 
froy ne ha tuttavia osservato un esempio; altri casi sono stati visti da Erlen- 
meyer, Gowers, Mendel, Ormerod; si tratta sempre di paralisi parziali del 
3° paio ; ma questi casi non sono assolutamente puri. 

Il nervo ottico e la funzione visiva possono ritenersi risparmiati dalla malattia 
di Friedreich; solo in casi rari (Friedenreich, Rouffìnet) è stata constatatala 
nevrite ottica ed ancora bisogna domandarsi se non si trattasse in questi casi 
di eredo-atassia cerebellare. 

Le reazioni della pupilla sono normali ; non si constatano nè midriasi, nè 
miosi, nè fenomeno di Argyll-Robertson. 

E. Disturbi cerebrali. — I disturbi nervosi che possono essere classificati 
in questa categoria sono molteplici e frequenti. 

La cefalalgia esiste talvolta, e può rivestire l’aspetto di emicrania. 

Le vertigini fanno più direttamente parte della sintomatologia ordinaria della 
malattia di Friedreich; si mostrano talvolta per accessi o in alcuni casi sono 
permanenti e costituiscono un vero stato vertiginoso che viene ancora a com¬ 
plicare l’incertezza segnalata più sopra nella stazione eretta e nel camminare. 

Quanto all 'intelligenza essa non è tanto interessata come potrebbe sem¬ 
brare a prima vista in simili ammalati. Essi infatti sembrano tardi, poco intel¬ 
ligenti, e poco suscettibili di attenzione, se si pone mente alla loro apparenza 
d’instabilità; ma, quando si interrogano con cura, si rileva che sono perfetta¬ 
mente capaci di ricevere una certa istruzione e che le loro risposte testificano 
un grado di ragionamento abbastanza in rapporto colla loro età. Non si può 
tuttavia pretendere che le facoltà psichiche acquistino uno sviluppo del tutto 
normale, ed a questo riguardo le differenze fra i soggetti affetti dalla malattia 
di Friedreich e gli individui normali non fanno che diventare più sensibili a 
misura che essi avanzano nell’età. 

La parola è quasi sempre alterata soprattutto nei casi in cui la malattia è 
arrivata a un certo grado di sviluppo. Allora essa è lenta, pesante, si arresta 
sopra certe sillabe, mentre altre sono emesse in modo più rapido; certi termini 
sono pronunciati peggio di altri ed anche certe lettere, per esempio: L, K, V, I 
(Soca), ma questi ammalati non balbettano mai, nè tanto meno si può dire 
che essi scandano. 

Qualche volta si constatano anche dei leggieri disturbi nella deglutizione. 

F. Disturbi genito-urinarii. — Quanto ai disturbi urinarii essi sono rari e 
poco intensi, in alcuni casi non si constata che un po’ di incontinenza di 
orina. Quanto ai disturbi genitali, Soca nega assolutamente la loro esistenza; 
secondo lui, non ne verrebbe mai l’impotenza nell’uomo, ma solo un ritardo 
più o meno notevole nella data di comparsa dell’istinto sessuale, o, nella 
donna, in quella della menstruazione. 


(1) Mendel, Berliner med. Wochenschrift , 1890, n. 47. 

(2) Geigel, Ueber meclianiscli ausgelosten Nystagmus; Physikalisch mediciniselie Gesellschaft in 
Wiirzburg , anal. nel Centralblatt fiir Nervenhetlkunde , 1892, pag. 370. 

(3) Rouffìnet, Essai clinique sur les troubles oculaires dans la Maladie de Friedreich, etc. Thèse 
de Paris, 1891, u. 331. 
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G. Disturbi trofici e vaso-motori. — Quanto ai secondi non si può che 
segnalarne l’assenza, benché Friedenreich abbia constatato dell’edema; quanto 
ai primi essi presentano caratteri degni di essere rilevati. 

Si osserva nella malattia di Friedreich un piede storto tutto particolare che 
non ha analoghi, salvo quello che si mostra in certe forme della miopatia 
progressiva primitiva. 

La deformazione in questione appartiene alla categoria dei piedi storti 
equini, ma in realtà differisce essenzialmente dal piede storto equino tipico, 
specialmente da quello che sopravviene nell’emiplegia cerebrale infantile. Negli 
individui affetti da malattia di Friedreich che presentano la deformazione del 
piede, ed è la regola per quasi tutti, perchè questo fenomeno è uno di quelli 
che si mostrano nei primi periodi di questa affezione, ecco quale è l’aspetto 
di questa estremità: il piede è più corto e più largo che nei soggetti sani; tutto 
l’organo si presenta come “ raccolto, compresso „ nel senso antero-posteriore; 
se si esamina il piede di profilo, si constata che esso è “ concavo „ alla sua 
faccia plantare, mentre la sua faccia dorsale presenta una sporgenza esage¬ 
rata; inoltre le dita prendono la forma ad “ artiglio „ in seguito alla loro 
posizione in estensione forzata ; ciò malgrado sono ancora suscettibili di un 
grado abbastanza notevole di estensione volontaria, ed allora si trovano vera¬ 
mente in iperestensione, prendendo, come si è detto, un aspetto analogo a 
quello delle dita negli atetosici. Queste deformazioni sono bilaterali e scom¬ 
paiono in parte nella stazione eretta. 

Si ignora completamente la causa di questa deformazione del piede; la 
retrazione dei muscoli del polpaccio, che è stata invocata dalla maggior parte 
degli autori, non ispiega gran cosa, perchè avrebbe essa stessa bisogno di essere 
spiegata; questa retrazione, quando anche esistesse, non basterebbe nemmeno 
a chiarire il meccanismo pel quale tutte le parti fibrose del piede ed il suo 
scheletro partecipano così notevolmente alla deformazione. 

Una deformazione dello stesso genere si potrebbe osservare, più raramente 
però, nelle mani (Friedenreich). 

L'atrofìa muscolare si riscontra in alcuni casi (Joffroy), sia sopra i segmenti 
periferici degli arti (Déjerine), sia sopra i muscoli della cintura scapolare e 

del bacino. . , . 

Una scoliosi molto pronunciata si osserva in buon numero dei soggetti affetti 

da malattia di Friedreich, ma, sebbene possa sopravvenire fino nei primi 
periodi, questa deviazione spinale non si mostra in generale che in uno stadio 
abbastanza avanzato; siffatta scoliosi è soprattutto pronunciata alla regione 
dorsale, e talvolta è accompagnata da un certo grado di lordosi lombare. 

Decorso della malattia. — 1 differenti sintomi non sembrano cominciare 
sempre nel medesimo ordine in tutti gli ammalati, nè in tutte le famiglie. 
Tra i più precoci si possono citare i disturbi nella deambulazione e l’ipere¬ 
stensione dell’alluce. Poi a poco a poco, ed in generale insensibilmente, com¬ 
paiono gli altri sintomi. Perchè la maggior parte di questi sintomi abbiano 
acquistato un grado sufficiente di sviluppo ed il quadro clinico della malattia di 
Friedreich sia press’a poco completo, bisogna contare all incirca un lasso di 
tempo da tre a cinque anni a partire dall’apparizione dei primi fenomeni. 
In alcuni casi il processo morboso viene, per così dire, aggravato dall in¬ 
tervento d’una malattia acuta intercorre nte (Friedenreich) (1); questo fatto è 

(l)~ArFRiEDENREicH, Et Tilfulde af liereditiir Ataxi (Friedreich’s Sygdom); Hosp. Tid 1891, 
3 R. TX, 2, 3; anal. in Neurologi. Centralblatt , 1892, pag. 211. 
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interessante, perchè si sa che nella miopatia progressiva primitiva, la quale è 
pure essa una malattia di natura ereditaria, si può osservare la stessa influenza; 
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questo aggravamento rapido sembra essere dovuto alla debilitazione causata 
nell’organismo dalla malattia acuta. 
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Quando l’ammalato è arrivato al periodo in cui la malattia è costituita, non 
tarda ad essere confinato nel letto inseguito ai progressi dell’atassia delle gambe; 
in questo momento, i disturbi della motilità degli arti superiori sono general¬ 
mente abbastanza sensibili da limitare considerevolmente i loro movimenti, 
donde l’impossibilità di scrivere, di cucire, ecc. 

Ma, sebbene confinati a letto od in una poltrona, questi soggetti continuano 
nondimeno a vivere ancora per lunghi anni, e la morte, quando sopravviene, 
non è dovuta, in generale, ai progressi dell’affezione dei centri nervosi, ma 
quasi sempre ad una malattia intercorrente qualunque. 

La malattia di Friedreieh non termina mai colla guarigione; è un’affezione 
a decorso essenzialmente progressivo; ma, come si è visto or ora, questo decorso 
è lentissimo, e può essere ancora ritardato da periodi di tregua d’una durata 
più o meno lunga; più sopra si è già detto delle complicazioni che talvolta 
sopraggiungono. 

Diagnosi. — La malattia di Friedreieh sembra prendere ad imprestito, 
per rendere più difficile la diagnosi, i suoi principali sintomi da tre affezioni 
differenti del sistema nervoso: tabe, sclerosi in placche, corea di Sydenham. È 
adunque soprattutto da queste tre affezioni che bisognerà cercare di,distinguerla. 

Quanto alla tabe i disturbi della deambulazione, l’assenza dei riflessi rotulei 
potrebbero condurre in errore; tuttavia ad un esame attento si possono 
constatare differenze notevoli tra i disturbi dell’andatura dovuti a queste due 
affezioni. Nella tabe si tratta soprattutto di incoordinazione, nella malattia 
di Friedreieh di titubazione cerebellare; di più, nella prima di queste due 
malattie i movimenti di aspetto coreiforme non esistono che raramente, mentre 
sono frequenti nella seconda. Nella malattia di Friedreieh i disturbi della sensi¬ 
bilità sono poco frequenti e almeno poco pronunciati; nella tabe al contrario 
costituiscono uno dei principali tratti della sintomatologia; inoltre in questa 
ultima affezione il nistagmo può essere considerato come quasi assolutamente 
mancante. I disturbi viscerali e trofici, cutanei od articolari della tabe non si 
riscontrano affatto nella malattia di Friedreieh, la quale infine colpisce esclusi¬ 
vamente i fanciulli e tutt’al più i giovani e fa parecchie vittime in una stessa 
famiglia, mentre l’atassia locomotrice non è mai ereditaria e non sopravviene 
guari prima dell’età di venticinque anni. 

Quanto alla sclerosi in placche i sintomi comuni sono, in primo luogo, il 
nistagmo, il tremito e la titubanza. Quanto al nistagmo, esso presenta, nei due 
casi, qualche segno distintivo: nella malattia di Friedreieh le scosse sono più 
ampie e meno numerose e non si compiono che nel senso trasversale, mentre 
nella sclerosi in placche possono avvenire in tutti i sensi (Rouffinet). D’altra 
parte, l’andatura cerebello-spasmodica della sclerosi in placche differisce dal¬ 
l’andatura cerebello-atassica della malattia di Friedreieh; in quest’ultima i 
riflessi rotulei sono aboliti, nella prima sono esagerati. I tremiti della sclerosi 
in placche sono in generale molto più marcati, come pure i disturbi oculari. 

Colla corea di Sydenham non vi ha infine di comune altro che l’instabilità 
detta coreiforme e la giovine età dei soggetti; all’infuori di questo tutti gli 
altri sintomi sono differenti, per cui riesce inutile insistere lungamente su 
questo soggetto. 

Allo studio della diagnosi si aggiunge quello di tutta una categoria di fatti 
che io ho proposto di classificare (1), almeno provvisoriamente, sotto la 


(I) P. Marie, Sur l'héródo-ataxie cérébelleuse; Semaine médicale, 1893. 
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rubrica eredo-atassia cerebellare. Dall’esame delle differenti osservazioni dovute 
a Fraser (1), Nonne (2), Sanger Brown (3), Klippel e Durante (4) [Londe], le 
quali, come hanno visto molto bene Ormerod e Bernhardt, sono ben distinte 
da quelle appartenenti alla malattia di Friedreich, sembra convenga separare 
dalla malattia di Friedreich tipica un’entità morbosa che con questa presenta 
numerose analogie, ma ne differisce per alcuni caratteri importanti. 

Come la malattia di Friedreich tipica, l’eredo-atassia cerebellare è una 
malattia di famiglia (a); più frequentemente della prima di queste affezioni 
essa attacca diverse generazioni, vale a dire è più direttamente ereditaria. 
Comincia ordinariamente ad un’età più avanzata che non la malattia di 
Friedreich, ossia dopo i venti anni, talvolta anche dopo i trenta. Il sintomo 
iniziale consiste in disturbi della motilità delle membra inferiori affatto ana¬ 
loghi a quelli della malattia di Friedreich: andatura barcollante , stazione dif¬ 
ficile ed oscillante, senza o con poco spiccato sintomo di Bomberg; un po’ più 
tardi, pseudo-tremiti degli arti superiori nei movimenti intenzionali; disturbi 
della parola analoghi a quelli della malattia di Friedreich; scosse nistagmi- 
formi in certe posizioni estreme dello sguardo. Questo per le analogie colla 
malattia di Friedreich; quanto alle divergenze, le principali consistono nell’esa¬ 
gerazione dei riflessi rotulei e almeno nella loro conservazione, nell’esistenza 
di fenomeni spasmodici varii, in quella dei disturbi visivi consistenti in discro¬ 
matopsia, restringimento del campo visivo, diminuzione delVacutezza visiva , e 
legati ad alterazioni della papilla (colorazione biancastra, diminuzione del 
lume dei vasi), nella perdita o diminuzione del riflesso delle pupille alla luce , 
infine talvolta anche nella presenza di disturbi obbiettivi della sensibilità 
cutanea , nonché assenza di disturbi trofei come la scoliosi od il piede 

storto speciale della malattia di Friedreich. 


Eziologia. — La malattia di Friedreich presenta questo carattere fonda- 
mentale, dal punto di vista eziologico, di essere una malattia di famiglia, vale 
a dire una malattia che colpisce più membri di una stessa famiglia. General¬ 
mente i membri della famiglia affetti sono fratelli e sorelle; alcuni autori hanno 
visto un individuo che presentava quest’affezione procreare discendenti che 
ne erano egualmente affetti; ma questo fatto è in ogni caso raro, ed è più 
particolarmente sopra una sola generazione che incrudelisce l’affezione. 

Di più bisogna notare che, in certe famiglie, la malattia di Friedreich 
colpisce un solo fanciullo mentre gli altri restano immuni, oppure due fra¬ 
telli o sorelle ne saranno colpiti, mentre tre o quattro altri non lo saranno. 
Non si saprebbe d’altra parte dar la ragione di questa ineguaglianza tra i 
diversi figli dei medesimi genitori; in ogni caso si deve notare che in questi 
casi di distribuzione ineguale della malattia, quelli dei figli che ne sono immuni 
presentano sovente degli accidenti nervosi di natura varia, ma più o meno gravi. 


(1) Fraser, Defect of thè cerebellum occurring in a brother and sister; Gìascow med. Journ 
1880, fase. 1. 

(2) Nonne, Ueber eine eigenthiimliche familiare Erkraukungsform des Gentralnervensystems; 
Arch. f. Psi/diiatrie, 1891, XXII, pag. 288. 

(3) Sanger Brown, On hereditary Ataxy with a series of twenty-one cases ; Brain , 1892. 
Summer Number , part. LVili. 

(4) Klippel et Durante, Contribution à l’étude des afì'ectious nerveuses familiales et hérédi- 
taires; Revue de Mèdie-ine, 1892, ottobre, pag. 745. 

(a) [V. pure in proposito: J. E. Jirasck, Sull’atassia ereditaria (morbo di Friedreich) — Gasopis 
ceskych lekaru, anali///, in Revue neurologique, n. 1, 1895 (S.)]. 
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Non si conosce neppure alcunché di più preciso sopra le influenze patolo¬ 
giche che'dànno ai parenti il triste privilegio di procreare di tali figli; non 
sembra, comunque sia probabile questa ipotesi, che la sifìlide ereditaria abbia 
qui una parte speciale, e quanto alfalcoolismo od alle labi nevropatiche, questi 
fattori hanno qui la stessa importanza eziologica che nelle altre malattie ner¬ 
vose. Vi sono dei casi in cui la malattia di Friedreich sembra svilupparsi sotto 
l’influenza diretta di una malattia infettiva; ma in presenza di casi ancora più 
numerosi nei quali non sembrava che fosse esistita nessuna infezione, non si è 
autorizzati a concludere che si tratti qui di una relazione da causa ad effetto. 

La malattia di Friedreich è soprattutto una malattia dell’infanzia molto 
più che della pubertà, come credeva Friedreich stesso. Sopra un complesso 
di 76 casi Soca trovò che i due terzi avevano principiato prima dell’età di 
14 anni; è raro che i primi sintomi si mostrino dopo l’età di 16 anni. 

Un altro fenomeno interessante è stato messo in rilievo da Soca, cioè che 
nella stessa famiglia la malattia di Friedreich principiò all’incirca intorno alla 
medesima età, alla distanza di due o tre anni, presso tutti i membri di questa 
famiglia che dovevano esserne affetti. Questa individualità relativa di ciascuna 
famiglia si ritroverebbe del resto egualmente sotto il punto di vista clinico: 
certi fenomeni si mostrerebbero presso i membri di una medesima famiglia, 
mentre non si verificherebbero presso i membri di un’altra famiglia. 

Il sesso mascolino sarebbe un po’ più sovente attaccato che il femminino 
(68 casi contro 47, Soca) contrariamente all’opinione primitiva di Friedreich. 

Anatomia patologica. — La prima cosa che colpisce l’occhio, all’apertura 
del canale spinale, è la gracilità del midollo, a tal punto che il diametro di 
questo organo non oltrepassa i tre quarti oppure i due terzi del diametro nor¬ 
male; è soprattutto nella regione dorsale che questa gracilità sarebbe più 
marcata. Forse il cervelletto partecipa a quest'atrofia; almeno alcuni autori lo 
credono, e Senator (1) considera la malattia di Friedreich come avente per 


(1) H. Senator, Ueber hereditàre Ataxie (Friedreichische Krankheit) ; Berliner klin. ìVochenschr., 
1893, n. 21. [L’opinione di Senator è stata vivamente combattuta da Schulze (Beri. klin. 1 Vocìi. ì 
1893, n. 33. — Erorterung auf den zweiten artikel von Senator uber hereditàre Ataxie — Friedrei¬ 
chische Krankheit — Ueber die Freidreich’sche Krankheitsformen, nebst Bemerkungen uber nystag- 
musartige zuckungen bei Gesunden; Deutsch. Zeitsch. f. Nervenheilk , Bd. V, H. 1-3, 1894) — il 
quale nega che il caso di Senator fosse un caso tipico di malattia di Friedreich, e crede che l’atassia 
ereditaria di Friedreich sia legata ad un’affezione del midollo spinale e delle radici midollari. Egli 
non nega che vi sia un’atassia cerebellare ereditaria e famigliare, ma questi casi apparterrebbero 
alla forma che P. Marie chiamò eredo-atassia cerebellare (V. sopra a pagg. 252, 424), affezione diffe¬ 
rente dalla malattia di Friedreich, la quale costituirebbe la forma spinale dell’atassia ereditaria. 
Accanto a queste forme distinte vi potrebbero essere anche le miste, cerebello-spinali, come sarebbe, 
secondo Schultze, un caso di Menzel. Consultisi del resto, per quanto riguarda l’affinità di queste 
varie forme morbose, il lavoro di Oulmont e Ramond (Maladie de Friedreich et héredo-ataxie 
cérébelleuse; Mercredi médical , 1895, n. 9, analizz. in Bevue névralgique, 1895, n. 8, pag. 238) a pro¬ 
posito di tre pazienti, la cui storia era già stata pubblicata da Klippel e Durante nel 1892, nella 
Bevue de Médecine; questi due autori avevano posto i casi nel quadro dell’eredo-atassia cerebel¬ 
lare, mentre adesso due dei tre ammalati starebbero per diventare atassici-ereditari, onde Oulmont 
e Ramond ammettono una certa affinità fra queste due forme morbose. Che anzi ultimamente 
Brissaud e Londe (Sur un cas d’héredo-ataxie cérebelleuse; Bevue neurologique , 1894, pag. 129) 
pubblicavano un caso che loro sembra una forma di transizione fra la malattia di Friedreich e 
l’eredo-atassia. V. pure in proposito Haushalter, Bevue de Médecine , 1895, n. 5. 

Anche Gowers, Oppenheim, Raymond attribuivano la malattia di Friedreich ad una sclerosi 
sistematica combinata del midollo, e fra noi Guizzetti, che studiò molto accuratamente l’ana¬ 
tomia patologica di questa interessante malattia (V. Biforma medica , nn. 140-141, giugno 1893. 
Le alterazioni dei nervi periferici e dei ganglii spinali in un caso di malattia di Friedreich, ecc. 
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lesione iniziale l’atrofia cerebellare; le lesioni midollari non sarebbero che 
secondarie (a). 

All’esame microscopico si constata l’esistenza di una sclerosi midollare ben 
caratterizzata, sclerosi localizzata nel territorio di un certo numero di fasci, e 
che prende da principio un’apparenza nettamente sistematica. 



Fig. 118. — Sezione del midollo (regione dorsale mediana) in un caso di Malattia di Friedreich 
(da Blocq e Marinesco). — A, porzione triangolare fortemente degenerata situata davanti al 
fascio cerebellare diretto e che, per Blocq e Marinesco, rappresenterebbe forse il fascio di 
Gowers; — B, fascio laterale mediocremente degenerato; — C, fascio cerebellare diretto; — 
D, cordone di Burdach degenerato; — G, porzione di fibre sane contornante il corno posteriore. 


A. Nel cordone posteriore. — I fasci più alterati sono i fasci di Goll; essi 
sono sclerosati in tutta la loro altezza dalla regione sacrale fino alla loro termi- 
nazione nel bulbo. 

Quanto ai cordoni di Burdach le loro lesioni sono al massimo nella regione 
lombare, e vanno diminuendo a misura che si esaminano sempre più in alto, 
sovente scomparirebbero in corrispondenza del bulbo; la loro porzione interna 
è più alterata che 1’ esterna, in certi casi anzi quest’ ultima sarebbe stata 
trovata quasi immune. 

B. Nel fascio cerebellare diretto. — La sclerosi di questo fascio si mostra 
fin dalla sua origine, cioè a partire dalla regione dorsale inferiore; è ancor 
più marcata a livello della regione dorsale superiore, al contrario diminuisce 
notevolmente nella regione inferiore del bulbo. Alcuni autori (Pitt, Rutimeyer, 
Blocq e Marinesco) hanno constatato che la sclerosi oltrepassava in avanti i 


e Policlinico , n. 10, 1894: Contributo all’anatomia patologica della malattia di Friedreich) respinge 
pure l’ipotesi di Ilammond e Senator, che attribuiscono la malattia del Friedreich a lesioni pri¬ 
mitive del cervelletto, e fa dipendere l'atTezione in discorso da una predisposizione congenita in 
virtù della quale, fin dai primi anni, certi sistemi di fibre e di cellule nervose subiscono un processo 
progressivo d’atrofia, senza che vi contribuisca qualsiasi alterazione vascolare. E anche interes¬ 
sante notare come in questa malattia si trovino, secondo il Guizzetti, delle lesioni del miocardio, 
senza dubbio dipendenti da alterazioni del pneumogastrico; sarebbero esse che determinerebbero 
inopinatamente l’esito letale (S.)]. 

(a) [Recentemente J. H. Clarke ( Brit. med. Journ., dicembre 8, 1894 — rif. in Schmidt's Jalirb ., 
Bd. 247, p. 139, II. 2, 1895) pubblicò un caso di malattia di Friedreich od atassia ereditaria , con 
autopsia , il quale presentava al tavolo anatomico oltre alle lesioni spinali numerose, per le quali 
rimandiamo al testo, anche un tumore cerebellare (S.)]. 
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limiti del fascio cerebellare diretto; si potrebbe adunque ammettere che il 
fascio Gowers è egualmente affetto. 

G. Nel fascio laterale. — Secondo l’opinione quasi unanime degli autori 
le lesioni risiederebbero a questo livello nei fasci piramidali incrociati. È certo 




Fig. 119. — Sezioni del midollo in un caso di Malattia di Friedreich (caso I di Rùtimeyer): — parte 
superiore del rigonfiamento cervicale; — regione intermedia tra il midollo cervicale e il midollo 
dorsale; mezzo della regione dorsale; — regione situata tra il midollo dorsale e il midollo 
lombare; — regione mediana del midollo lombare. 


che la porzione sclerosata corrisponde abbastanza esattamente al territorio di 
questi fasci; tuttavia la degenerazione non sembra abbracciare il corno poste¬ 
riore cosi strettamente come fa, per esempio, nei casi di degenerazione secon¬ 
daria d’origine cerebrale; se si confronta questa divergenza di localizzazione col 





Fig. 120. — Sezione del midollo in un caso di Malattia di Friedreich. — Parte inferiore del rigon¬ 
fiamento cervicale; — midollo dorsale superiore; — midollo dorsale medio; — midollo lom¬ 
bare inferiore; — midollo sacrale. 


fatto che nella malattia di Friedreich i fenomeni spasmodici mancano durante 
tutto il corso dell’affezione, si avrebbe forse ragione di domandarsi se, invece 
di un’alterazione delle fibre piramidali, non si trattasse dell’alterazione di altre 
fibre frammiste a quelle che costituiscono il fascio piramidale incrociato. È a 
desiderare che nuove ricerche siano istituite sopra questo punto dell’anatomia 
patologica della malattia di Friedreich. 

D. Zona marginale di Lissauer. — Per ciò che riguarda le alterazioni delle 
fibre di questa zona, le descrizioni dei differenti autori sono lungi dall’essere 
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concordi. Secondo Rutimeyer e Ladame esse mancherebbero; al contrario 
Letulle e Vaquez, Blocq e Marinesco dicono di avere chiaramente osservato la 
lesione di queste fibre almeno nella regione lombare, mentre sembrerebbero 
in buono stato nelle regioni dorsale e cervicale. L’opinione di questi ultimi 
autori, tenuto conto della data recente dei loro esami, merita ogni credito. 

E Sostanza grigia. — Le alterazioni di questa sostanza devono essere 
studiate nelle sue differenti parti. 

a) Corno posteriore. — E diminuito di volume e il numero delle cellule 
che vi si riscontrano sembra minore che allo stato normale. 

b) Colonna di Clarke. — Presenta due importanti modificazioni: da una 
parte le fibre nervose che normalmente vi formano un abbondante intreccio, 
sono, nella malattia di Friedreich, in parte scomparse, come avviene nella tabe; 
ma, contrariamente a ciò che si vede in quest’affezione, il numero delle cellule 
ganglionari nervose è notevolmente minore (il che permette di spiegare la 
degenerazione delle fibre dei cordoni cerebellari diretti e di Gowers di cui 
queste cellule costituiscono i centri trofici); di più le cellule che rimangono 
sono più piccole e mostrano un’atrofia dei loro prolungamenti. 

c) Corno anteriore. — Friedreich, Rutimeyer pretendono di avervi constatato 
qualche alterazione, specialmente un’atrofia delle cellule ganglionari; ma non 
si saprebbe dire allo stato attuale se questi fatti sono o non eccezionali. 

F. Canale delVependima. — Si sono notati in alcuni casi delle alterazioni 
di esso, di cui alcune, l’ectopia laterale e la bifìdità, sembrano dipendere 
egualmente da vizi di conformazione; talvolta esisterebbero anche delle lesioni 
periependimali. 

G. Meningi spinali. — L’accordo manca su tale questione; in certe autopsie 
le meningi sono dichiarate intatte; in altre, al contrario, è descritto un inspessi- 
mento più o meno pronunciato, soprattutto in vicinanza dei cordoni posteriori. 

Lo stesso disaccordo sopra lo stato delle radici posteriori; secondo certi 
autori, non si constata al loro livello nessuna lesione; secondo altri (Letulle e 
Vaquez) esse sono affette in modo irregolare; infine, secondo Blocq e Mari¬ 
nesco, le loro lesioni sono tanto intense come nella tabe. 

Quanto ai nervi periferici , sebbene si sia cercato di basare sulla loro inte¬ 
grità la spiegazione dell’assenza ordinaria dei dolori folgoranti nella malattia di 
Friedreich (Letulle e Vaquez, Déjerine), questa integrità non sarebbe però 
dimostrata, secondo Blocq e Marinesco. 

La natura stessa della sclerosi di cui abbiamo studiato la localizzazione 


nel midollo è stata oggetto di discussioni. Déjerine e Letulle, appoggiandosi, 
tra gli altri argomenti, sopra la disposizione di questi tessuti sclerosati a “ vor¬ 
tici „, e sull’integrità, nel territorio così invaso, dei setti congiuntivi e dei 
vasi, almeno nel dominio dei cordoni posteriori, credono di avere qui scoperto 
“ una sclerosi nevroglica pura del midollo, la sola sclerosi di questo genere 
conosciuta fino ad ora „ ; secondo questi autori, le lesioni della malattia di 
Friedreich dipenderebbero adunque da due processi differenti : uno localizzato 
nei cordoni posteriori e consistente in una gliosi (sclerosi di origine ectoder- 
mica), l’altro localizzato nei fasci piramidali incrociati e nei fasci cerebellari 
diretti e consistente in una sclerosi di origine vascolare. 

Tale opinione venne vivamente combattuta da Blocq e Marinesco, Acliard, 
Weigert, i quali autori sono arrivati, per vie differenti, a questa conclusione, 
che, nella malattia di Friedreich, la sclerosi non dovrebbe essere considerata 
come di natura essenzialmente nevroglica; Weigert ha anzi dimostrato che 
in un certo numero di altre affezioni midollari, specialmente nella sclerosi in 
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placche, la proliferazione della nevroglia era notevolmente più pronunciata 
che nella malattia di Friedreich. 

Checché ne sia di questa discussione, sta il fatto che si ignora attualmente la 
natura di questa malattia; è specialmente impossibile dire se si tratti in questo 
caso di lesioni nate sopra luogo o di degenerazioni secondarie consecutive 
all’alterazione di parti del sistema nervoso molto lontane le une dalle altre 
(ganglii spinali, cellule dei corni posteriori e delle colonne di Clarke, cervelletto). 

Cura. — Si è già visto che il decorso della malattia di Friedreich è essen¬ 
zialmente progressivo e fatale; è del resto così per le altre malattie di famiglia. 
Tutte le cure tentate contro di essa restarono senza risultati. La sospensione 
sembra avere tuttavia, in qualche caso, prodotto il miglioramento di alcuni 
sintomi. Disgraziatamente, per l’ignoranza in cui si è sulla causa di questa 
malattia, è impossibile istituire contro di essa, nei soggetti che ne sono affetti 
o nei loro ascendenti, una terapia razionale. 


IV. 

DEGENERAZIONI SECONDARIE DEL MIDOLLO 


Si è convenuto di descrivere sotto questo nome un certo numero di alte¬ 
razioni del midollo considerate da un punto di vista particolare. Si tratta, 
infatti, della semplice constatazione anatomica delle lesioni consecutive alla 
separazione delle fibre nervose dai loro centri trofici. A questo titolo si 
dovrebbe collocare fra le degenerazioni secondarie un buon numero di pre¬ 
tese malattie del midollo nelle quali le alterazioni spinali non sono che dege¬ 
nerazioni dovute a lesioni di centri trofici estramidollari, per esempio la tabe, 
affezione nella quale il primum movens sembra essere soprattutto un processo 
morboso che colpisce il midollo per l’intermezzo delle radici posteriori. 

Checche ne sia, è prevalso l’uso di descrivere come degenerazioni secon¬ 
darie le lesioni midollari consecutive alle lesioni del cervello e quelle prove¬ 
nienti dalla sezione più o meno completa del midollo; vi si possono aggiungere 
quelle dovute alle alterazioni delle radici spinali, nonché quelle che procedono 
dall’amputazione delle membra; ma lo studio di queste ultime è ordinariamente 
collocato nel capitolo consacrato alle affezioni dei nervi periferici; quindi non 
dobbiamo occuparcene qui. 

Le degenerazioni secondarie del midollo si dividono in due grandi classi, 
secondo che si studiano tra il punto in cui si trova la lesione primitiva e il 
cervello (degenerazione ascendente), oppure tra il punto in cui trovasi la lesione 
primitiva e le regioni sottostanti del midollo (degenerazione discendente). 

1. Degenerazioni discendenti. — A. Degenerazioni discendenti conse¬ 
cutive alle lesioni cerebrali: Queste degenerazioni non interessano, nel 
midollo, che un solo ordine di fibre, quelle che costituiscono il fascio pira¬ 
midale. Si sa quale è il decorso di questo fascio. Originatosi dalle circonvo- 
I luzioni motrici, esso discende nella capsula interna di cui occupa i duo terzi. .. 
anteriori del segmento posteriore, poi raggiunge la parte mediana del piano 
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inferiore del peduncolo, la protuberanza, ed infine le piramidi del bulbo. Un 
po’ più in basso, in corrispondenza del punto conosciuto sotto il nome di 
decussazione delle piramidi, una porzione delle sue fibre si getta nel cordone 
laterale della parte opposta e prende il nome di fascio piramidale incrociato , 
l’altra porzione continua il suo tragitto lungo il solco anteriore sotto la deno¬ 
minazione di fascio piramidale diretto [o fascio di Tiirck]. 

Storia. — Lo studio della degenerazione del fascio piramidale consecutivo 
alle lesioni del cervello è stato dapprima intrapreso da Tiirck (1851-1853); i 
lavori di Gharcot, Vulpian, Leyden, Cornil, ecc., contribuirono ad allargare le 
nostre cognizioni a questo riguardo; la Memoria di Bouchard (1866) è rimasta 
celebre. Più recentemente, nella sua tesi, Brissaud (1) portò dei documenti 
nuovi e trattò a fondo la questione della degenerazione del fascio piramidale. 
Questa questione ha d’altra parte fatto un grande passo in seguito ai lavori 
di Flechsig sopra l’anatomia e lo sviluppo di questo fascio nel feto. 

Perchè una lesione del cervello produca nel midollo una degenerazione 
secondaria del fascio piramidale, è evidentemente necessario che questa lesione 
risieda sul tragitto delle fibre piramidali, e di più è necessario che sia distrut¬ 
tiva; è così che in generale una compressione moderata, come per esempio 
quella prodotta dai tumori cerebrali, non determina degenerazione secondaria. 
Alcuni autori credono che la distruzione della sostanza grigia della scorza 
delle circonvoluzioni motrici basti per produrre la degenerazione, altri che sia 
indispensabile la lesione della sostanza bianca di queste circonvoluzioni. 

11 lasso di tempo necessario per constatare le prime traccie della dege¬ 
nerazione midollare sarà da cinque a sei giorni (Bouchard) dopo il momento in 
cui è sopravvenuta la lesione cerebrale che ne è la causa. 

Queste prime traccie consistono nella presenza di corpi granulosi in corri¬ 
spondenza dei territorii sottoposti alla degenerazione; nello stesso tempo vi 
ha scomparsa dei cilindri dell’asse delle fibre colpite dal processo morboso. 
Contemporaneamente il tessuto interstiziale si inspessisce e il territorio dege¬ 
nerato prende un’apparenza sclerosa, come è dimostrato specialmente dalla 
intensa colorazione che gli comunica il carmino. Secondo alcuni autori si trat¬ 
terebbe qui di una vera infiammazione del tessuto congiuntivo; secondo altri, 
di una semplice proliferazione di questo destinata a colmare i vuoti prodotti 
dalla scomparsa delle fibre nervose degenerate. Nell’area dei fasci sclerosati 
resterebbe sempre, come ha notato espressamente Babinski, un numero abba¬ 
stanza grande di fibre a mielina uniformemente ripartite. 

Nei midolli nei quali lo sviluppo del fascio piramidale si è fatto in maniera 
normale, si può seguire la sclerosi del fascio piramidale crociato fino nel 
midollo sacrale, mentre la sclerosi del fascio piramidale diretto, il quale non 
si prolunga che sino alla parte media della regione dorsale, si arresta natu¬ 
ralmente al disotto di questo punto. Ma esistono da questo punto di vista 
molte eccezioni: si sa infatti, che ora la decussazione è completa, ora manca; 
secondo che si tratta dell’uno o dell’altro caso, si vede il fascio piramidale 
diretto cessare fin dalla regione cervicale e non presentare che un piccolo 
spessore, oppure al contrario prolungarsi molto al disotto della regione dorsale 
media ed essere assai grosso. 

Talvolta ancora la distribuzione reciproca del fascio piramidale diretto e 
del fascio piramidale crociato nei due lati del midollo non è più simmetrica, 


(1) Brissaud, Thèse de Paris, 1879. 
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il fascio piramidale crociato di un lato è più voluminoso che il corrispondente 
del lato opposto ; in questo caso il fascio piramidale diretto corrispondente è 



Fig. 121. — Sezioni del midollo (da Flechsig) dimostranti la distribuzione del fascio piramidale. 
Da sinistra a destra: regione lombare, dorsale, cervicale. — A, fascio piramidale diretto; — 
B, fascio piramidale crociato. 


meno grosso che il suo simile situato dalla parte del fascio piramidale cro¬ 
ciato, le cui dimensioni sono grandissime. 

Dal punto di vista clinico sembra che le variazioni nel modo di distribu¬ 
zione delle fibre del fascio piramidale si rivelino per alcune modificazioni dal 
quadro sintomatico classico. È così per esempio che alcuni individui affetti 

da una lesione in un emisfero cere¬ 
brale vengono colpiti da una emiplegia 
bilaterale o diplegia ; questi casi sono 
stati particolarmente studiati da Pitres, 
Dignat, Friedlànder, ecc. Il primo di 
questi autori dimostrò che si trattava 
di una degenerazione dei due cordoni 
piramidali crociati consecutiva ad una 
lesione unilaterale del cervello. In 
questi casi il fascio piramidale diretto 
si può comportare in modo analogo; 
talvolta i due fasci piramidali diretti 
sono ugualmente affetti; si trova 
adunque che le fibre emanate da un 
solo emisfero possono portarsi alle 
quattro regioni nelle quali, sopra una 
sezione del midollo, si trovano com¬ 
prese le fibre piramidali. 

Ma non è qui il caso d’insistere 
più oltre, perchè questa è una questione tanto d’anatomia pura che di pato¬ 
logia midollare. Un altro fatto che ci importa forse più direttamente è quello 
della concomitanza della degenerazione secondaria del fascio piramidale con 
un 'amiotrofìa. 

I casi di questo genere non sono del tutto rari; ecco come per lo più si 
presentano: 

Un individuo, in seguito ad una lesione cerebrale a focolaio, è stato col¬ 
pito da un’emiplegia; in capo ad un tempo più o meno lungo si constata che 
le eminenze tenare ed ipotenare si appiattiscono, che gli spazii interossei si 
approfondiscono, e sebbene non si osservi in generale un grado di atrofia 
muscolare così intenso come nella mano detta di Duchenne-Aran, l’aspetto 
di questa estremità non lascia di essere molto caratteristico; i muscoli 


le 



Fig. 122. — Sezione del midollo (rigonfiamento 
cervicale) in un caso di emiplegia per lesione 
dell’emisfero sinistro. La degenerazione secon¬ 
daria interessa il fascio piramidale diretto G 
ed il fascio piramidale crociato B, nonché 
il fascio piramidale crociato A della parte 
sana. 
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dell’avambraccio ed anche quelli del braccio e della gamba possono parteci¬ 
pare a questo processo. 

Quale è la ragione di questa amiotrofia che si mostra solo in alcuni emi¬ 
plegici, mentre manca nella grande maggioranza degli individui affetti da questa 
affezione? Secondo Gharcot, e il suo modo di vedere è stato confermato da 
osservazioni di Pierret, Pitres, 

Brissaud, ecc...., esisterebbe in 
questi casi una lesione bene ca¬ 
ratterizzata delle cellule delle 
corna anteriori del midollo; il 
professore della Salpètrière ha 
espresso l’opinione che questa 
lesione sia consecutiva alla dege¬ 
nerazione delle fibre piramidali 
e dovuta a ciò che l’infiamma¬ 
zione di queste fibre si propaga 
alla sostanza grigia. Questa opi¬ 
nione era ammessa quasi da tutti, 
quando Babinski all’autopsia di 
un caso di emiplegia complicato 
con amiotrofia, affermò non aver 
constatato nessuna lesione nè 
delle corna anteriori del midollo 
nè dei nervi periferici; casi del 

Quincke, Roth, Muratow, Darkschewitsck, Borgherini, ecc.Secondo Babinski 

in questi casi si tratterebbe di una modificazione dinamica dei centri trofici 
dei muscoli. • 

Infine una terza opinione è stata sostenuta da Déjerine; questo autore dice 
infatti di avere, in quattro casi in cui l’emiplegia era accompagnata da atrofìa 
muscolare, trovato una neurite periferica senza lesione delle corna o delle radici 
anteriori e considera l’amiotrofìa degli emiplegici come dovuta direttamente 
a questa neurite periferica. 

È questo un fatto certo, messo soprattutto in chiaro dalle ricerche di 
Fùrstner e Knoblauch, che cioè la degenerazione del fascio piramidale, quando 
dura per un lasso di tempo sufficiente, produce una diminuzione marcata del 
volume del corno anteriore corrispondente. Quest’azione sul corno anteriore 
è essa capace di apportare secondariamente l’atrofia dei muscoli paralizzati? 
È quanto non si potrebbe dire. Forse vi ha anche una parte di verità nella 
opinione che vuole che quest’atrofìa muscolare sia semplicemente l’espressione 
di un disturbo trofico d’origine cerebrale dovuto alla lesione di uno degli 
emisferi; secondo Guizzetti, quest’azione del cervello sopra il trofismo musco¬ 
lare si eserciterebbe per mezzo del midollo, senza che ci sia bisogno di lesioni 
grossolane di esso. 

Infine conviene ricordare che in un certo numero di casi (Borgherini, 
Eisenlohr) (1), l’atrofia muscolare precoce si è mostrata in emiplegici la cui 
lesione cerebrale interessava più o meno il talamo ottico. Vi ha qui una coin¬ 
cidenza che merita attenzione, e vuole nuove ricerche. 




? 



Fig. 123. — Sezione del midollo (regione cervicale) in 
un caso di emiplegia sinistra accompagnata da amio¬ 
trofia (da Pitres). — Nel corno anteriore del lato 
sinistro (lato della degenerazione del fascio pirami¬ 
dale crociato) alcune cellule del gruppo anteriore A 
e del gruppo latex-ale L, sole sono conservate, tutte 
le altre sono atrofizzate. 


medesimo genere sono stati pubblicati da 


(1) Eisenlohr, Beitràge zur Hirnlocalisation; Deutsche Zeitschrift filr Nervenheilk 1893, 
voi. Ili, pag. 260. 


28. — Tr. Med. — Mal. intrinseche Midollo spinale , VI, p. 1*. 
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13. Degenerazioni discendenti consecutive a lesioni trasversali del 
midollo : 

Grandi varietà si possono produrre a questo riguardo, secondo che la lesione 
trasversa è più o meno pronunciata e per conseguenza interessa uno spessore 
più o meno grande di cordoni bianchi e di sostanza grigia. Nell’esposizione 
che seguirà, si supporrà che si tratti di una lesione trasversale completa del 
midollo. 

Bisogna inoltre notare che, nello studio delle degenerazioni sistematiche 
ascendenti e discendenti consecutive ad una lesione trasversale del midollo, 
la porzione del midollo immediatamente contigua al punto corrispondente 
alla lesione è ordinariamente sede di una infiammazione diffusa più o meno 
estesa; non sarebbe quindi il caso di ricercarea questo livello una localizza¬ 
zione precisa del processo morboso. In questa porzione del midollo ci tro¬ 
viamo in presenza di quella che Schiefferdecker ha giustamente chiamato “ la 
zona di degenerazione traumatica 

Le parti dell’asse spinale nelle quali si mostra la degenerazione secondaria 
consecutivamente alle lesioni trasverse del midollo sono il cordone laterale, il 
cordone antero-laterale ed il cordone posteriore; quanto alle degenerazioni 
che possono e devono prodursi nella sostanza grigia, noi non le conosciamo 
ancora. 

a) Cordone antero-laterale. 

a) Fascio 'piramidale. — Le fibre di questo fascio sono fra quelle che dege¬ 
nerano più facilmente, anche nelle lesioni trasverse incomplete. Il territorio del 
fascio piramidale crociato e quello del fascio piramidale diretto (purché, ben 
inteso, la lesione iniziale risieda sopra al punto ove d’ordinario scompare 
quest’ultimo fascio — parte media della regione dorsale), sono ambidue colpiti 
dalla degenerazione. Tuttavia la degenerazione del fascio piramidale crociato 
non si presenta qui (Bouchard) affatto coi medesimi caratteri che nel caso, di 
cui si parlò più sopra, in cui essa è consecutiva ad una lesione cerebrale. Infatti, 
la degenerazione secondaria ad una lesione trasversa occupa, nel fascio late¬ 
rale, uno spazio molto più considerevole, e principalmente si distende notevol¬ 
mente in avanti sul territorio del fascio piramidale crociato propriamente 
detto. E probabile che ciò sia dovuto, in parte al fatto che qui la distruzione 
del fascio piramidale è stata più completa che nei casi in cui essa è conse¬ 
cutiva ad una lesione cerebrale (poiché è molto raro che questa sia estesa 
tanto da interessare tutte le fibre piramidali), in parte a questo fatto che, nel 
caso di lesione traversa, certe fibre, situate nel cordone laterale e più o meno 
mescolate con quelle del fascio piramidale, degenerano nello stesso tempo che 
questo, sebbene dal punto di vista della loro origine ne sieno molto distinte. 

Fra questi gruppi di fibre situate nel cordone antero-laterale e non dipen¬ 
denti da fibre piramidali, convien citare: 

p) Il fascio intermediario del cordone laterale (Lòwenthal). — Questo fascio 
occupa soprattutto la parte media del cordone laterale, lasciando all’esterno il 
posto libero per il fascio di Gowers e per il fascio cerebellare diretto; è pro¬ 
babile che un certo numero di fibre di questo fascio intermediario siano 
mescolate a quelle del fascio piramidale crociato, e forse anche a quelle del 
fascio di Gowers. 

y) Nel cordone anteriore , indipendentemente dalle fibre del fascio pirami¬ 
dale diretto, se ne trovano altre che, secondo ogni probabilità, non apparten¬ 
gono a questo fascio. Queste fibre che sono state designate sotto il nome di 
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fibre del fascio marginale (Lòwenthal), più esattamente, fibre del fascio mar¬ 
ginale discendente , occupano la periferia del cordone anteriore lungo il solco 
anteriore, e probabilmente si estendono anche un po’ lungo il margine ante¬ 
riore del midollo. È molto probabile che si tratti di fibre commessurali 




Fig. 124. — Sezioni del midollo in un caso di frattura della spina che determinò uno schiac¬ 
ciamento del midollo tra la 8“ cervicale e la 1“ dorsale (da Tooth). A, punto dove si è por¬ 
tato lo schiacciamento; — B, l a dorsale, la maggior parte dei cordoni bianchi è alterata; si 
è qui ancora nella zona di degenerazione traumatica; — C, 2* dorsale: nel cordone antero- 
laterale, la zona dei fasci cerebellari diretti e di Gowers è già quasi libera da ogni dege¬ 
nerazione. Nel cordone posteriore si vede molto chiaramente la degenerazione “ a virgola „ ; 
D, 3 a dorsale, eguali osservazioni; — E, 6 a dorsale; la degenerazione è nettamente localizzata 
al fascio piramidale crociato, al fascio intermediario del cordone laterale, al fascio discendente 
solco-marginale ed al fascio piramidale diretto; — F, 7 a dorsale; la degenerazione del fascio 
piramidale è sempre molto chiara; quella del fascio intermediario e soprattutto quella del 
fascio solco-marginale sono molto meno apparenti. 


longitudinali che nascono nelle “ cellule del cordone anteriore Secondo 
Marchi (1) un certo numero di queste fibre proverrebbe inoltre dal cervelletto 
passando al peduncolo cerebellare inferiore. 

b) Cordone posteriore. — Si è notata in parecchi casi di lesione trasversa 
del midollo la presenza di una degenerazione discendente nel cordone poste¬ 
riore (Westphal, Kahler e Pick, Strùmpell, Schulze (2), Tooth, Daxenbeger, 
Brun). Sebbene 1’esistenza di questa degenerazione sembri perfettamente sta¬ 
bilita, in seguito ad un piccolo numero di casi nei quali ò stata osservata, le 
sue modalità non sono ancora perfettamente conosciute; tuttavia si può già 
affermare quanto segue: — E quando la lesione trasversa risiede nella regione 
cervicale o nella regione dorsale superiore che ha origine questa degenera¬ 
zione. Sopra una sezione trasversale del midollo si vede il territorio sclerosato 
presentarsi coll’aspetto seguente: 

Esso ha la forma di una virgola (donde il nome di degenerazione a vir¬ 
gola ); cioè, una delle estremità, l’anteriore, è grossa e arrotondata, mentre 
l’altra, la posteriore, è sottile e affilata; di più, esso acquista una curvatura 
tale che la sua concavità guarda in fuori. Questo territorio si trova inglobato 
da tutte le parti nel cordone posteriore. Infatti, la sua estremità anteriore 
non tocca nè la commessura posteriore, nè il solco posteriore, essendo tutta 
diretta verso l’angolo di riunione di queste due porzioni del midollo; quanto 
alla sua estremità posteriore, che si porta verso la periferia del cordone 


(1) Marchi, Origine e decorso dei peduncoli cerebellari; Rivista sperimentale di Freniatria e 
Med. leg., voi. XVII, pag. 367. 

(2) Schultze, Archiv fiir Psgchiatrie, 1883. 





436 


Malattie intrinseche del midollo spinale 


posteriore, essa non raggiunge però questa. In tutta la sua lunghezza il 
fascio a virgola, così osservato sopra una sezione trasversale, è press’a poco 
parallelo alla direzione del corno posteriore, vale a dire che la sua estremità 
anteriore si avvicina più che la posteriore al solco mediano. Le teorie, colle 
quali si è cercato di spiegare questa degenerazione discendente a virgola del 
cordone posteriore sono lungi dall’accordarsi. Secondo Schultze, le fibre alla 
distruzione delle quali essa è dovuta sarebbero i rami discendenti delle radici 
posteriori; secondo Tooth (1), si tratterebbe piuttosto di fibre commessurali. 



Fig. 125. — Sezioni del midollo in un caso di compressione tra l’ultima vertebra cervicale e la prima 
dorsale per una carie vecchia della prima vertebra dorsale (Daxenberger). — Da sinistra a 
destra: 1° Midollo dorsale superiore che mostra una degenerazione nel fascio piramidale diretto 
e crociato e nel fascio intermediario del cordone antero laterale; nel cordone posteriore i 
fasci a virgola sono affetti come il territorio ellittico che ingloba il margine posteriore; — 
2° midollo dorsale inferiore, degenerazione del fascio piramidale diretto a destra e dei due 
fasci piramidali crociati; nel cordone posteriore, medesima degenerazione del territorio ellittico 
vicino al solco, ma in questa sezione tale territorio si avvicina alla commessura posteriore ; 
— 3° midollo lombare superiore, degenerazione del fascio piramidale crociato, degenerazione 
del territorio ellittico attorno al solco. 


Mi sembra molto probabile che le fibre in questione nascano nelle cellule della 
sostanza grigia midollare (cellule del cordone posteriore), e perciò nei casi 
in cui compare questa degenerazione, si dovrebbe ricercarne la causa nello 
stato della sostanza grigia. 

A questa degenerazione nel cordone posteriore conviene forse aggiungere 
quella di un fascio di fibre vicine al solco (fibre della zona mediana di Fle- 
chsig?) osservata in un caso di Daxenberger (sezione del midollo tra la 8 a cer¬ 
vicale e la l a dorsale). 

Tutto porta a credere che, oltre alle degenerazioni che abbiamo descritto 
nei fasci bianchi, esistano pure nell’interno della sostanza grigia delle regioni 
che, nei casi di lesione trasversa del midollo, subiscono alterazioni secondarie; 
ma fino al presente si manca di documenti a questo riguardo. 

c ) Degenerazioni ascendenti consecutive alle lesioni delle radici posteriori. 

Queste degenerazioni sono state dapprima studiate da Singer; i risultati 
trovati da questo autore vennero confermati dalle ricerche sperimentali ulte¬ 
riori di Tooth e Horsley, di Singer e Munzer, di Berdez, ecc.. sopra diffe¬ 

renti animali, e si accordano molto bene con ciò che ci hanno dimostrato i 
fatti clinici (Kahler, Schultze, ecc.). 

L’esperimento ci insegna che la sezione o la distruzione delle radici poste¬ 
riori è seguita da una degenerazione centripeta di esse. Questa degenerazione 
è dovuta a ciò che i centri d’origine delle fibre delle radici posteriori sono, 
per la maggior parte, contenuti nei ganglii spinali: se, adunque, queste fibre 


(1) Tooth, Secondary Degeneration of thè Spinai cord., 1889. 
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sono separate dai loro centri, non tardano a degenerare, e siccome fanno 
capo al midollo, la loro alterazione potrà essere seguita nell’interno dell’asse 
spinale, che presenta allora delle localizzazioni molto precise. 




Fig. 126. — Sezioni del midollo in una scimmia, sulla quale Horsley aveva praticato la sezione di 
tutte le radici posteriori della coda equina dal lato destro ad un centimetro al di sopra dell’estre¬ 
mità inferiore del cono (secondo Tooth). — 1) 3 a lombare: A, sezione delle radici affette da 
degenerazione in conseguenza della loro sezione; queste radici raccolte intorno al midollo 
risalgono lungo di esso fino a che vi siano penetrate l’una dopo l'altra; — B, degenerazione 
del cordone posteriore nella parte dove esso confina col corno posteriore (entrata delle radici 
posteriori del midollo, zona corno-radicolare); — 2) 3 a lombare: il cordone posteriore pre¬ 
senta una zona di degenerazione B più considerevole che a livello della 5 a lombare, perchè 
allora il cordone non aveva ancora ricevuto tutte le fibre radicolari posteriori A colpite dalla 
degenerazione. Nella 3“ lombare la zona degenerata B comincia ad avvicinarsi alla linea 
mediana; — 3) ll a dorsale: la zona di degenerazione B ha completamente abbandonato la vici¬ 
nanza del cordone posteriore per accostarsi al solco mediano posteriore; — 4) 8 a dorsale; 
— 5) 4“ cervicale; la zona di degenerazione B si è localizzata nella parte posteriore del cor¬ 
done di Goll. 


Per comprendere bene queste localizzazioni conviene ricordarsi che, secondo 
Singer e Miinzer, si devono in ciascuna radice posteriore distinguere tre ordini 
di fibre: 

1° Le fibre corte che, poco dopo il loro ingresso nel midollo in vicinanza 
del corno posteriore, non tardano a raggiungere questo corno e per conse¬ 
guenza a perdersi nella sostanza grigia di esso; queste fibre restano adunque, 
durante tutto il piccolo tragitto che compiono nel midollo, più o meno accol¬ 
late al corno posteriore. 

2° Le fibre mediane hanno un tragitto un po’ più lungo, ma una termi- 
nazione analoga, cioè esse finiscono egualmente nella sostanza grigia del corno 
posteriore; durante tutto il loro percorso sono comprese nel cordone di 
Burdach. 

3° Le fibre lunghe sono, come l’indica il loro nome, quelle che hanno il 
tragitto più lungo; un certo numero di esse, partite dalle regioni inferiori del 
midollo, si dirigono all’interno e si riuniscono per formare il fascio di Goll; 
queste fibre terminano nel nucleo del fascio di Goll; quanto alle fibre lunghe 
provenienti dalle radici superiori, sembra che la loro terminazione avvenga 
nel nucleo del fascio di Burdach. 
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Se sopravviene una lesione che distrugga un certo numero di radici poste¬ 
riori (1), i differenti ordini di fibre che provengono da queste degenereranno. 
Dapprima situato in vicinanza del corno posteriore, punto di entrata delle fibre, 
il territorio della degenerazione non tarda a separarsi da esso. A tutta prima 
si trova contenuto nei limiti del cordone di Burdach; più in alto, portandosi 
sempre in dentro, finisce per abbandonarlo più o meno, e, se la lesione iniziale 
ha colpito le radici lombari, la zona di degenerazione finisce per essere intie¬ 
ramente contenuta nel fascio di Goll, risalendo con questo fino nel bulbo per 
{scomparire soltanto in corrispondenza di quella parte della sostanza grigia 
bulbare conosciuta sotto il nome di nucleo del cordone di Goll. Sembra pure 
che anche le radici superiori del midollo diano direttamente delle fibre al 
fascio di Goll, ma queste fibre sono in piccolo numero. 

Tutte queste lesioni si mostrano, ben inteso, dal lato del midollo corrispon¬ 
dente alle radici affette; ma si può anche trovarne di analoghe, sebbene meno 
accentuate, nel cordone posteriore del lato opposto, senza dubbio in seguito 
all’incrociamento delle fibre radicolari posteriori (Tooth, Oddi.e Rossi (2), 
Pierre-Marie, Berdez). 

Questo per i rami ascendenti delle radici posteriori; quanto alla degenera¬ 
zione dei loro rami discendenti, poco si sa a questo riguardo, e abbisognano 
nuove ricerche; secondo Berdez (3) le fibre di questa natura occuperebbero il 
cordone posteriore dall’angolo anteriore di esso fino al mezzo della sua periferia. 

L’alterazione del fascio cerebellare diretto è stata descritta da alcuni autori, 
la sua esistenza non pare bene stabilita; perchè si mostri è necessario che 
le cellule delle colonne di Glarke siano affette. 

Nei casi in cui la lesione delle radici è di vecchia data, si potrà constatare 
un certo grado di atrofia nel cordone anteriore del lato opposto ed anche in 
quello del medesimo lato. 

Quanto alla sostanza grigia essa pure presenta modificazioni: il corno 
posteriore è atrofizzato dal lato del taglio delle radici, ma l’alterazione più 
interessante è quella che si constata in corrispondenza delle colonne di Clarke , 
che consiste nella scomparsa della rete di fibre nervose che esiste normalmente 
a questo livello, mentre le cellule delle colonne di Glarke restano intatte, 
almeno in via generale. È evidente che questa lesione non può prodursi se 
non quando si ha da fare colla lesione delle radici posteriori delle regioni infe¬ 
riori dell’asse spinale, le sole che siano in rapporto colle colonne di Glarke. 

d) Degenerazioni ascendenti consecutive alle lesioni trasverse del 
midollo. — Queste degenerazioni sono in generale molto chiare e relativamente 
frequenti ad osservarsi; si comprenderà che esse sieno multiple, poiché la 
sezione interessa non solo le fibre proprie del midollo a tragitto ascendente, 
ma anche le fibre di cui si parlò nel capitolo precedente, che provengono dalle 
radici posteriori situate al disotto del punto in cui ebbe luogo la lesione tras¬ 
versa midollare. 


(1) V. a questo soggetto le osservazioni di Pfeiffer (Zwei Falle von Làhmung der unteren 
Wurzeln, ecc.; Deutsche Zeitschs. f. Nervenheillc, 1891, t. I) e di Sottas (Contribution à Tétude des 
dégénéréscences de la moelle consécutives aux lésions des racines postérieures ; Bevue de Médecine 
1893, pag. 290). 

(2) Oddi e Rossi, Contribution à l’étude des voies sensitives dans la moelle épinière; Archives 
italiennes de Biologie , 1890. 

(3) Berdez, Recherches expérimentales sur le trajet des fibres centripètes dans la moelle épi¬ 
nière; Bevile médicale de la Suisse romande , 1892, maggio, pag. 301. 


Degenerazioni secondarie del midollo 
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Tutte le regioni della sostanza bianca presentano delle alterazioni, tanto 
il cordone anteriore quanto il cordone laterale e il posteriore: 


a. Cordone posteriore. — Secondo l’altezza alla quale si esamina il midollo 
sopra il punto della lesione trasversale, si vede che l’alterazione può essere 
localizzata, sia nei due fasci che costituiscono questo cordone, sia in uno di 
essi solamente: 

a) Fascio di Bardach. — Immediatamente sopra la lesione trasversa questo 
fascio è quasi interamente alterato; ma, siccome a ciascuna radice posteriore 
che entra nel midollo, sopravvengono nuove fibre non alterate, e queste si 
dispongono immediatamente all’interno dell’estremità del corno posteriore, ne 
viene che a poco a poco le fibre degenerate si trovano ricacciate all’interno; 



Fig. 127. — Sezioni del midollo nel caso di frattura della spina di cui la fig. 124 mostra la degene¬ 
razione discendente. — A, 7“ cervicale: quasi tutto il cordone posteriore è degenerato, salvo 
in vicinanza del corno posteriore ove l’entrata nel midollo della 8 a e della 7 a radice cervicale 
ha portato un contingente di fibre sane. La periferia dei cordoni antero-laterali è interamente 
degenerata; questa degenerazione, in certi punti, invade questi cordoni in tal modo, che si può 
pensare di trovarsi là ancora nella zona di “ degenerazione traumatica,,; — B, 4' 1 cervicale: 
nel cordone posteriore le vicinanze della sostanza grigia diventano di più in più libere. Al livello 
dei cordoni antero-laterali la degenerazione si localizza alla periferia del midollo; — C, 2 tt cer¬ 
vicale: nel cordone posteriore la degenerazione è quasi interamente limitata al fascio di Goll. 
Quella del cordone antero-laterale (degenerazione del fascio cerebellare diretto e del fascio di 
Gowers) non si estende più in avanti fino sui margini del solco anteriore. 


la regione postero-esterna del fascio di Burdach è adunque quella nella quale 
le vestigia della degenerazione ascendente scompaiono presto. Quanto alla 
regione anteriore di questo fascio, quella che confina colla commessura poste¬ 
riore, essa resta alterata per un tragitto un po’ più lungo (in generale per 
un’altezza corrispondente all’entrata di due a quattro paia spinali); ciò pro¬ 
viene dal fatto che le fibre che costituiscono questa regione anteriore non 
appartengono al sistema delle fibre posteriori, ma a quello delle fibre com- 
messurali che legano tra di loro i diversi piani della sostanza grigia; ora 
l’affluenza di fibre di questa categoria sembra meno rapida e meno abbon¬ 
dante che quella delle fibre radicolari posteriori. 

b) Fascio di Goll. — Quando si esaminano delle sezioni appartenenti a 
regioni del midollo situate molto al disopra del punto della lesione trasver¬ 
sale, il fascio di Burdach è diventato di nuovo completamente libero, solo il 
fascio di Goll è degenerato. Se la lesione traversale risiede nelle regioni affatto 
inferiori del midollo, le fibre del fascio di Goll colpite dalla degenerazione, 
occupano solo la parte posteriore e mediana del fascio di Goll, ciò che prova 
che è in questo luogo che sono situate le fibre di questo fascio il cui tragitto 
è più lungo, quelle che riuniscono le estremità superiore ed inferiore del 
midollo. 

p. Cordone antero-laterale. — Nel cordone posteriore si aveva a fare soprat¬ 
tutto con fibre di origine estramidollare (provenienti dalle radici posteriori); 
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nel cordone laterale i sistemi colpiti dalla degenerazione hanno la loro prin¬ 
cipale origine nel midollo medesimo. 

a) Fascio cerebellare diretto. — Questo fascio, che è situato alla periferia 
del midollo, è formato da un segmento d’anello la cui lunghezza comprende 
circa la sesta parte della circonferenza midollare. Siccome esso non si mostra 
affatto che a partire dall’ottavo al decimo paio dorsale, non si dovrà aspet¬ 
tarsi di riscontrare la sua degenerazione nei casi in cui la lesione trasversale 
risiederà più in basso di questo punto. Tuttavia Barbacci la constatò in un 
caso in cui la lesione trasversale si trovava a livello del dodicesimo paio 
dorsale. 

La degenerazione di questo fascio può essere seguita fino al bulbo, dove 
si colloca nel corpo restiforme, portandosi con esso nel cervelletto, per ter¬ 
minare, secondo Flechsig, nel verme superiore. 

I centri trofici del fascio cerebellare diretto sembrano essere le cellule delle 
colonne di Glarke; la degenerazione sarà adunque tanto più estesa quanto più 
grande è l’altezza in cui queste saranno state alterate. 

b) Fascio di Gowers. — Sotto il nome di fascio di Gowers o di fascio 
antero-laterale ascendente, si designa un sistema di fibre che occupa, come 
il fascio cerebellare diretto, la periferia del midollo, ma situato in avanti di 
quest’ ultimo. Il fascio di Gowers è ordinariamente grosso alla sua parte 
posteriore, assottigliato al contrario alla sua estremità anteriore che va affi¬ 
landosi fino in vicinanza del solco anteriore. L’altezza sulla quale si trova 
questo fascio è notevolmente più estesa che quella del fascio cerebellare 
diretto; infatti si constata la sua esistenza fino nella parte inferiore del rigon¬ 
fiamento lombare (Bechterew) (?); — quanto al suo limite superiore, esso 
non è ancora molto bene determinato. Un certo numero delle sue fibre, le 
più fine (Tooth), finiscono nel nucleo laterale; quanto alle altre esse raggiun¬ 
gerebbero il cervelletto per mezzo del peduncolo cerebellare superiore. L’ori¬ 
gine delle fibre del fascio di Gowers sarebbe costituita da una parte da alcune 
cellule ganglionari del corno anteriore, dall’altra dalle cellule delle colonne 
di Glarke; questo fascio che, fino ad un certo punto si confonde col fascio 
cerebellare diretto, si troverebbe adunque avere origini comuni con esso. 

c) Fibre solco-marginali ascendenti. — Queste fibre sono situate nel cor¬ 
done anteriore in vicinanza del solco anteriore; sembra che siano fibre corte 
o almeno di lunghezza media, poiché la loro degenerazione non rimonta al 
disopra della lesione trasversale che per un’altezza di qualche paio spinale; 
sarebbero adunque, secondo ogni apparenza, fibre commessurali destinate a 
fare comunicare tra di loro i differenti piani del midollo, o collaterali prove¬ 
nienti dalle “ cellule del cordone anteriore „. 

Y- Quanto alla Sostanza grigia midollare, mancano quasi intieramente i 
documenti sulle alterazioni degenerative che vi si possono riscontrare in seguito 
a lesioni trasverse del midollo. Tuttavia, secondo Barbacci, si constaterebbe 
che al di sopra della lesione trasversale la sostanza grigia presenta un aspetto 
granuloso, e che il reticolo delle fibre nervose può a questo livello mancare 
completamente; le cellule nervose scompaiono o presentano alterazioni regres¬ 
sive. Tutte queste lesioni sarebbero più marcate nel dominio del corno poste¬ 
riore che in quello del corno anteriore. Queste alterazioni diminuiscono a 
misura che si esaminano dei punti più elevati del midollo. La scomparsa del 
reticolo nervoso è, di tutte queste alterazioni, quella che persiste per la maggiore 
altezza. 



Tabe dorsale spasmodica 



V. 

TABE DORSALE SPASMODICA 

(Malattia di Little). 


Storia. — Il nome di tabe dorsale spasmodica è stato creato da Charcot 
nel 1875 e da lui applicato ad un’affezione consistente in una paralisi spasmo¬ 
dica delle membra e soprattutto delle membra inferiori. Quest’affezione doveva 
riconoscere per causa una lesione primitiva della porzione intramidollare dei 
fasci piramidali. — Alcuni mesi prima, una descrizione dello stesso tipo mor¬ 
boso era stata fatta da Erb, il quale gli aveva dato il nome di paralisi spinale 
spasmodica. — Nello spirito di questi autori si trattava in questi casi di un’af¬ 
fezione che sopravviene in adulti. Disgraziatamente la maggior parte delle 
autopsie praticate in individui di questa categoria, nei quali era stata fatta la 
diagnosi di tabe spasmodica, hanno dimostrato che si trattava di una lesione 
tutt’affatto diversa (sclerosi in placche, mielite trasversa, ecc.). Attualmente 
sembra adunque che la tabe dorsale spasmodica, come sclerosi primitiva dei 
fasci piramidali sopravveniente negli adulti, debba essere cancellata dai quadri 
nosologici. 

Al contrario esiste un’affezione di origine congenita che risponde perfetta¬ 
mente alla descrizione della tabe dorsale spasmodica e può senza inconvenienti 
essere designata sotto questo nome. Già nel 1840 casi di questo genere sono 
stati descritti da Heine sotto la denominazione di paraplegia spastica cerar 
bralis (1). È soprattutto a Little (1846-1870) che dobbiamo la conoscenza di 
questo tipo morboso da lui chiamato “ congenital spastic rigidity of limbs „ ; 
d’onde il nome giustamente impiegato di “ Malattia di Little „, nome che io, 
per il primo, credo, ho cercato di introdurre in Francia (V. France medicale , 
aprile 1891). Più recentemente le pubblicazioni di Rupprecht, di Feer, di Pierre 
Marie, di Sachs, di Freud, di Rosenthal, di Lannois, ecc...., sono venute a par¬ 
lare più o meno in favore del modo di vedere che è stato enunciato e che 
tende a prevalere. — [In Italia è importante il lavoro di Carbone sull’argo¬ 
mento (a) (S.)J. È della tabe dorsale così compresa che qui sotto parleremo (2). 


(1) Secondo il modo di vedere antico, la tabe dorsale spasmodica era un’affezione midollare. 
E per questa ragione che si è conservato l’uso di descriverla tra le malattie del midollo, benché 
in realtà sia piuttosto una malattia cerebrale, o meglio un arresto di sviluppo del sistema cerebro¬ 
midollare. Sarebbe quindi preferibile trattare di questa malattia a proposito delle affezioni del 
cervello; tuttavia per conformarci all’uso, descriveremo qui questa affezione, considerandola però 
soprattutto dal punto di vista dei suoi sintomi midollari. 

(a) [Della paralisi spastica infantile per Tito Carbone; Archivio di Ortopedia , anno IV, fase. 1°, 
Milano 1877 (S.)]. 

(2) Durante la correzione delle bozze di questo articolo (il manoscritto fu rimesso all’editore 
alla fine del 1892), ho avuto conoscenza di alcuni lavori (L. Newmark, American Journal of med. 
Se., 1893; — Strììmpell, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk ., 1893; — Freud, Netirol. Centralbi ., 1893), 
che tendono a provare che, accanto alle forme congenite isolate di rigidità spasmodica delle membra, 
esiste una forma famigliare che colpisce più individui di una stessa famiglia e nella quale i sin¬ 
tomi possono apparire solo all’epoca delia pubertà o nell’età adulta. È adunque necessario tener 
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Sintomi. — Il carattere generale di quest’affezione è di presentare in modo 
tutt’affatto predominante il tipo di una pseudo-paralisi spasmodica. 

Dal lato degli arti inferiori, si osservano già nella stazione eretta dei feno¬ 
meni molto particolari consistenti in ciò che le membra sono ruotate all’in¬ 
terno, irrigidite in una leggera flessione in corrispondenza dell’articolazione 
dell’anca e di quella del ginocchio. Esiste inoltre un’adduzione permanente 
molto marcata delle due coscie, per la quale queste sono sovente come accol¬ 
late, fino al ginocchio, mentre in grazia della loro rotazione all’interno, le 
gambe al disotto del ginocchio si scostano e lasciano tra di loro un largo 
spazio ovale. Per questa attitudine della coscia e dell’anca si ha generalmente 
anche un certo grado di insellatura lombare con rigidità più o meno grande 
dei muscoli pelvitrocanterici e della cintura iliaca. I piedi presentano ordina¬ 
riamente, nei casi in cui i disturbi motori sono molto accentuati, una tendenza 
manifesta all’equinismo dovuta alla contrattura dei muscoli gemelli. 

Quando si fanno camminare tali ammalati, si vedono questi fenomeni di 
rigidità esagerarsi di più. La punta del piede striscia rumorosamente e forte¬ 
mente contro il suolo, è portata in avanti da una specie di movimento a 
semicerchio di cui il centro sarebbe il piede che resta fisso. Nello stesso 
tempo si nota una forte inclinazione del corpo verso la parte opposta a quella 
di cui si leva il piede, inclinazione che, ripetendosi in senso inverso a ciascun 
passo, determina un barcollamento molto marcato di tutto il tronco, notevole 
soprattutto nella parte superiore di esso. La testa è d’altra parte inclinata in 
avanti come tutta la parte superiore del tronco; le membra superiori sono 


conto di questa forma, sulla cui origine le nostre conoscenze sono ancora troppo recenti per essere 
ben precisate. 

Devo inoltre segnalare un lavoro di A. Schììle (Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk ., Bd. IV, 3-4, 

1893) iuspirato da Erb, nel quale l’autore sostieue che accanto alla tabe spasmodica per diplegia 
cerebrale, quale io ho concepita ed esposta nelle mie Lezioni sopra le malattie del midollo, esiste 
certamente una tabe spasmodica per paralisi spinale spasmodica autonoma. Nessuno dei casi ripor¬ 
tati da questo autore mi sembra assolutamente convincente; tuttavia confesso che mi sento attual¬ 
mente (dicembre 1893) molto meno loutano che per Lavanti dall’ammettere che l’aspetto clinico 
della tabe dorsale spasmodica possa essere determinato da una lesione esclusivamente spinale. 

[Anche A. Souqoes (Contribution à l’étude de la forme familiale de la paraplégie spasmodique 
spinale; Revue neurologique, n. 1, 1895) ammette uua forma di paraplegia spastica spinale nel senso 
di Erb. Haushalter, poi (Affections spasmodiques infautiles; Revue de Médecine , n. 5, 1S95) tende 
ad ammettere una certa affinità fra la rigidità spastica cougeuita, la malattia di Friedreich e 
l’eredo-atassia cerebellare, per quanto non voglia confondere le tre forme morbose sunnominate 
fra loro. Sullo stesso argomento si pubblicarono ancora altri lavori, fra i quali citeremo quello di 
Erb (Ueber hereditàre spastiche Spinalparalyse; Deutsche Zeitsch. f. Nervenheilk., Bd. VI, H. 1-2, 

1894) , e quello di A. 1. Kojevnikoff (Diplegia spastica progressiva famigliare; Riv. di Medicina, in 
russo, 1895, n. 7;rif. in Revue neurologique , n. 12, 1895) il quale raggruppa coi suoi casi quelli di 
Erb, separandoli dalla malattia di Little per ciò che in questo la lesione corticale è sempre mani¬ 
festa, mentre invece nella “ diplegia spastica progressiva „ (suoi casi) si tratterebbe solo di una 
instabilità vitale delle cellule motrici della corteccia con degenerazione consecutiva del fascio pira¬ 
midale. Kojevnikoff nega l’esistenza della tabe dorsale spasmodica (tipo Erb-Charcot). Gito poi 
volentieri il lavoro di Mùratoff perchè contiene importanti dati anatomo-patologici degni di essere 
studiati (V. Deutsche Zeitsch. f. Nervenheilkunde, Bd. VII, 1895, H. 1-2 — Zur Kenntniss der ver- 
schiedenen Formen der diplegischen Paralyse in Kindesalter; Medizinskoe Obozsenie, 1895, n. 1). 
Egli non è del tutto d’accordo con Freud e riassume così le conclusioni dei suoi studi: 1° la diplegia 
cerebrale dell’infanzia può essere congenita od acquisita; 2° le diplegie acquisite sono caratteriz¬ 
zate dalla degenerazione, le congenite dall’atrofia, delle vie piramidali; 3° malgrado l’importanza 
clinica delle osservazioni di Freud, la diplegia cerebrale si lascia differenziare, in base alla fisio¬ 
logia patologica, in varii tipi. Può pure essere interessante a leggere su questo argomento la breve 
nota di Benedikt al Club medico viennese (Wien. rned. Presse , 189S, n. 13-14) su un caso di Para¬ 
plegia spastica giovanile (rif. in Revue neurologique , u. 12, 1895) (S.)]. 
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semiflesse e fortemente applicate contro il tronco. Gli ammalati sembrano 
spesso come spinti in avanti, ed i loro passi sono precipitosi, tanto in causa 
dell’inclinazione della parte superiore del tronco quanto in seguito ad una 
specie di clono del piede che si produce durante i movimenti. La tendenza 
che hanno le membra a portarsi nell’adduzione e nella rotazione all’interno, 
fa sì che nel camminare questi ammalati sfreghino le loro coscie l’una 


contro l aura ed incrocino 1 loro 
piedi, cosicché avviene loro spesso 
di cadere. Un certo numero di essi 
tuttavia perviene, malgrado queste 
condizioni sfavorevoli, ad una loco¬ 
mozione sufficiente, grazie ad una 
destrezza tutt’affatto singolare nella 
maniera di muovere i loro piedi 
così deviati. 

Nella posizione assisa si consta¬ 
tano dei disturbi analoghi di rigidità 
spasmodica; in causa dell’inclina¬ 
zione in avanti della testa e della 
parte superiore del tronco ed allo 
stato di flessione permanente nel 
quale si trova l’articolazione coxo¬ 
femorale, l’ammalato non può re¬ 
stare sopra una sedia : infatti se egli 
vuol lasciar pendere le sue gambe, 
il suo tronco cade in avanti; se al 
contrario le sue gambe sono alzate, 
esso minaccia di cadere indietro; 
sotto questo punto di vista e per le 
stesse ragioni, bisogna anche notare 
la difficoltà provata dagli individui, 
affetti da tabe dorsale spasmodica, 
a sedersi in terra. 

Quanto alle membra superiori, 
tuttavia molto chiara; si è visto che 



Fig. 128. — Attitudine di un ammalato affetto da 
tabe dorsale spasmodica nella posizione assisa 
(collezione di M. Charcot). — Le gambe non po¬ 
tendo essere tiesse intieramente, restano in uno 
stato di semi-estensione, donde la mancanza di 
equilibrio negli ammalati. 

. rigidità è meno pronunciata, sebbene 
sse sono durante la deambulazione appli¬ 


cate contro il tronco, gli avambracci sono flessi, le mani in pronazione con una 
inclinazione più o meno pronunciata verso il margine cubitale. Sebbene i 
disturbi funzionali non siano così marcati come quelli delle membra inferiori, 


essi non sono meno manifesti, specialmente per la presa degli oggetti ed a più 
forte ragione in movimenti più estesi, come quello di lanciare lontano una 
pietra. 

Tali sono, da parte delle membra, i disordini della mobilità che si possono 
constatare nei casi più pronunciati; conviene dire che, nella maggioranza degli 
ammalati, questi disordini sono molto meno intensi, e che talvolta anche questo 
stato spasmodico non si manifesta che con un po’ di rigidità nell’andatura e 
soprattutto coll’esagerazione dei riflessi rotulei. 

Oltre ai muscoli delle membra, un certo numero di altri organi possono 
presentare una rigidità più o meno accentuata. E così che quelli della faringe, 
dell’esofago e della laringe potrebbero essere interessati, d’onde la produzione 
di disturbi della deglutizione, della respirazione e della fonazione. Questi disturbi 
sono in generale assai rari. Al contrario quelli della parola sono assai frequenti; 
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questa allora è lenta, strascinante ed a scatti, e sembra che provi una certa 
difficoltà a uscire dalle labbra dell’ammalato. 

La muscolatura oculare è egualmente affetta: in più di 30 casi sopra 100 
Feer ha potuto constatare resistenza di uno strabismo che per lo più è con¬ 
vergente, e sulla cui cagione gli autori non sono d’accordo. Secondo Ziehl, 
questo strabismo sarebbe dovuto a disturbi della rifrazione; secondo Feer, 
bisognerebbe piuttosto attribuire questo strabismo a fenomeni di rigidità 
muscolare analoghi a quelli constatati sopra gli altri muscoli del corpo; è 
molto probabile che una e l’altra di queste teorie possano applicarsi secondo 
i casi. 

Infine i muscoli della faccia non sono, essi stessi, immuni da queste mani¬ 
festazioni spasmodiche; queste consistono in disturbi della mimica, soprat¬ 
tutto nel riso o nella collera, od ancora in una espressione stupida particolare 
che si trova in un certo numero di ammalati, sebbene in realtà, come si vedrà 
più avanti, le facoltà mentali siano press’a poco intatte. 

Conviene aggiungere che questi disturbi della motilità sono accompagnati 
talvolta, nei casi in cui sono molto marcati, da retrazioni fìbro-muscolari che 
apportano deformazioni permanenti del piede, oppure attitudini viziose del 
ginocchio o dell’articolazione coxo-femorale; queste retrazioni sono una nuova 
causa di ostacolo ai movimenti. Al contrario, non si constata atrofia musco¬ 
lare nei muscoli affetti. 

Riepilogando: dal punto di vista funzionale, la caratteristica di quest’affe¬ 
zione è la rigidità nei movimenti piuttosto che una vera paralisi; non si tratta 
d’impotenza reale, ma di una estrema inettezza. 

Quanto al potere riflesso midollare, si è visto che i riflessi tendinei sono 
molto notevolmente esagerati negli arti inferiori, come lo sono pure nei supe¬ 
riori; questa esagerazione è tale che si può il più delle volte constatare la 
produzione di riflessi periostei. 

I riflessi cutanei non presentano niente di speciale, e la loro intensità può 
essere considerata come molto variabile. 

La sensibilità generale in tutte le sue modificazioni è completamente 
intatta; il senso muscolare non è affetto, qualunque siano i disturbi segnalati 
nei movimenti. 

Non si osservano generalmente disturbi marcati dell’eccitabilità elettrica, 
o almeno, quelli che avrebbero riscontrato alcuni autori (contrazione tetani- 
forme per la faradizzazione) non sembrano fare parte inerente e necessaria 
della tabe dorsale spasmodica. 

I disturbi vaso-motori mancano o sono insignificanti. 

Gli sfinteri conservano la loro funzione regolare, tuttavia forse con qualche 
tendenza allo spasmo. 

Una quistione particolarmente interessante è quella di sapere, se nella tabe 
dorsale spasmodica esistono o no disturbi dell’intelligenza. In tesi generale 
si può dire che non ne esistono guari e che quelli che si riscontrano sono 
molto leggeri. In ogni caso essi non sono affatto in rapporto con ciò che si 
sarebbe supposto dall’aspetto ebete che presentano alcuni ammalati colpiti da 
tale affezione. Questi fanciulli godono in generale di facoltà mentali almeno 
ordinarie e non sono nè idioti nè imbecilli; alcuni possono anche avere una 
intelligenza notevolmente superiore alla media. 

Al contrario non è raro di riscontrare in essi dei difetti di carattere assai 
pronunciati; questi ammalati sono spesso violenti e molto irritabili e pos¬ 
sono dal punto di vista morale presentare segni di degenerazione psichica. 
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Decorso della malattia. — Questa malattia è, per definizione, una malattia 
congenita, ma non bisognerà credere che sia fin dalla nascita che se ne rico¬ 
nosce ordinariamente l'esistenza. In generale passa un cerio tempo senza che 
i parenti sospettino qualcosa di anormale nel loro figlio; è dopo qualche mese 
che essi sono colpiti dalla rigidità delle gambe del piccolo essere, quando lo 
si cambia o lo si bagna; è più tardi ancora, in capo a 18 mesi, 2 anni, che, 
stupiti di non vederlo fare un passo da solo, finiscono per inquietarsi e con¬ 
sultare un medico. 

Quale è l’evoluzione di quest’affezione? — Qui conviene distinguere l’evo¬ 
luzione anatomo-patologica dall’evoluzione clinica. Per quanto riguarda la 
prima è poco verosimile che si producano cogli anni delle modificazioni note¬ 
voli (in peggio) nei centri nervosi, perchè si tratta in questo caso soprattutto 
di un vizio di sviluppo. Al contrario, dal punto di vista clinico, si può dire 
che la tabe dorsale spasmodica è un’affezione la quale presenta una tendenza 
manifesta alla guarigione. Infatti non è raro che i fanciulli che ne sono affetti, 
dopo aver provato, nei primi anni, una difficoltà estrema nel camminare, 
vedano a poco a poco diminuire questa difficoltà ed arrivino a godere di un 
esercizio delle membra sufficientemente libero perchè la loro esistenza sociale 
non ne venga per nulla disturbata. Nelle forme molto miti, e queste sono 
abbastanza frequenti, il miglioramento progressivo raggiunge talvolta un grado 
tale che si può fino a un certo punto dichiarare avvenuta la guarigione, nel 
senso almeno che i disturbi funzionali sono quasi completamente scomparsi. 

Non minacciando la tabe dorsale spasmodica per nulla la vita, si com¬ 
prende che gli individui che ne sono affetti pervengano all’età adulta, talvolta 
anche alla vecchiaia. Non sembra tuttavia che in generale diventino molto 
vecchi, e ciò si spiega col fatto che, nati in cattive condizioni, sono general¬ 
mente grami e per conseguenza la loro resistenza vitale è poco considerevole. 

Eziologia. — Il fatto veramente importante nell’eziologia della tabe dor¬ 
sale spasmodica consiste nell’origine congenita di questa affezione. Questa 
origine è dovuta quasi sempre ad un parto prematuro: il fanciullo è nato 
appena a 7 od 8 mesi. Forse determinate condizioni di parto diffìcile o di 
malattia della madre o del feto potrebbero, in certi casi (Little), determinare 
la tabe dorsale spasmodica nei fanciulli nati a termine. 

Natura — Anatomia patologica. — La natura della tabe dorsale spasmo¬ 
dica, come si è visto nella Storia, venne considerata in differenti modi secondo 
che in questa malattia si facevano o non entrare coi casi di origine puramente 
congenita quelli sviluppati nell’età adulta. Noi non ci occuperemo che dei casi 
appartenenti alla prima di queste categorie. 

Si tratta qui essenzialmente di una malattia dovuta a un difetto di svi¬ 
luppo, ed è, secondo ogni probabilità, sopra il fascio piramidale che si verifica 
questo difetto di sviluppo. È quasi sempre in fanciulli nati avanti il termine, 
di 7 od 8 mesi, che si vede sopravvenire questa affezione, e la ragione di ciò 
è facile a comprendersi: si sa infatti che le fibre che costituiscono i differenti 
cordoni del midollo si sviluppano ad epoche distinte; ora si trova che appunto 
le fibre del fascio piramidale sono quelle il cui sviluppo è fra i più tardivi, 
perchè esse non ricevono la loro guaina di mielina che alla fine del nono 
mese della vita endo-uterina. È adunque facile capire che, in un fanciullo 
nato avanti termine, lo sviluppo di questo fascio incontra nel compiersi una 
difficoltà affatto particolare. Parimenti, si può anche ammettere che nei parti 
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a termine ma laboriosi, quando il lavoro è durato molto lungamente e la 
testa si è trovata fortemente compressa al passaggio o per l’applicazione 
del forcipe, le fibre del fascio piramidale, essendo solo incompletamente pro¬ 
tette dall’involucro mielinico che è ancora incompleto, presentino una vulne¬ 
rabilità tutta particolare ai traumi, e che, sotto l’influenza di questi, il loro 
ulteriore sviluppo sia più o meno ostacolato. Tale è l’opinione che i fatti 
clinici permettono di farsi sulla natura della tabe dorsale spasmodica, poiché, 
a dir il vero, l’anatomia patologica non ci fornisce fino ad ora nessun docu¬ 
mento a questo riguardo, per la mancanza di autopsie —; non appartenendo 
in realtà a quest’affezione la maggior parte dei casi in cui l’esame post mortem 
ha potuto esser fatto. In mancanza di documenti positivi è permesso di cer¬ 
care di prevedere quali lesioni si potranno riscontrare nelle forme pure. Molto 
probabilmente ci troveremo in presenza di una mancanza di sviluppo al livello 
delle circonvoluzioni motrici, mancanza di sviluppo che può consistere in 
un’atrofìa semplice, constatabile sia macroscopicamente sia solo col micro¬ 
scopio, forse anche in una lesione più estesa di queste circonvoluzioni. Quanto 
all’esame del midollo, essendo noto che si ha da fare con un arresto di evo¬ 
luzione e non con una distruzione delle fibre piramidali, è probabile che non 
si riscontrerà una sclerosi vera nel dominio di questo fascio, ma piuttosto 
una povertà più o meno grande di fibre nervose al suo livello. [V. MuratoffJ. 

Diagnosi. — La diagnosi è, nell’adulto, grandemente facilitata dalla nozione 
che la tabe dorsale spasmodica è un’affezione di origine congenita e che essa 
è per conseguenza sempre esistita, o almeno che la sua esistenza è stata 
constatata fin dai primi anni nel soggetto che ne è affetto (salvo tuttavia 
nelle forme famigliar]', in cui i primi sintomi si mostrano più tardi). 

Nel fanciullo, le difficoltà della diagnosi possono essere più grandi. Pro¬ 
priamente parlando esse non esistono che per quelle affezioni che soprav¬ 
vengono a questa età e che presentano un carattere spasmodico evidente. 
Queste affezioni sono le seguenti: 

Emiplegia spasmodica infantile. — Nei casi in cui questa riveste la forma 
tipica, cioè nei casi in cui una sola parte del corpo è paralizzata e più o meno 
atrofica, è evidente che non si corre pericolo di errare. Ma non è sempre 
così; talvolta infatti l’emiplegia spasmodica infantile si presenta con un aspetto 
differente, si vedono ammalati in cui le lesioni cerebrali (encefalite, menin¬ 
gite, ecc.), non si sono localizzate sopra uno degli emisferi cerebrali, ma hanno 
colpito tutti e due gli emisferi. Essi sono, propriamente parlando, bilateral¬ 
mente emiplegici (diplegia cerebrale), e ciò in modo incompleto che permette 
ancora fino ad un certo punto l’uso dei movimenti ; questi sono d’altra parte 
limitati da una rigidità estremamente pronunciata ed i fenomeni spasmodici 
sono dei più marcati. Dal punto di vista puramente obbiettivo questi amma¬ 
lati rassomigliano enormemente a quelli affetti da tabe dorsale spasmodica; 
ne differiscono tuttavia in ciò che, contrariamente a questi ultimi, offrono nella 
maggioranza dei casi un deterioramento intellettuale più o meno profondo e 
spesso anche attacchi epilettici più o meno frequenti, di modo che molti di 
questi ammalati sono in realtà dei veri epilettici. 

Si capisce che i limiti tra questi differenti tipi sono sovente poco netti, 
e sarebbe il caso di costituire per essi con Freud una classe a parte, quella 
degli stati di diplegia cerebrale (1), essendo questi dovuti ad una lesione orga- 


(1) Il termine di stato tabico-spasmodico , che io aveva proposto nelle mie Lezioni sulle Malattie 
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nica grave dei centri motori cerebrali, mentre nella tabe dorsale spasmodica 
vera, le lesioni consisterebbero unicamente in un vizio di sviluppo spontaneo, 
o forse, in qualche caso, favorito da un trauma ostetrico. Ammesso ciò, si 
capisce come nella tabe dorsale spasmodica vera non si debbano trovare nè 
l’epilessia, nè l’imbecillità, nè l’idiotismo, mentre queste differenti manifesta¬ 
zioni possono, al contrario, mostrarsi con una frequenza abbastanza grande 
nelle differenti varietà di diplegia cerebrale. 

Compressione del midollo. — Qualunque ne sia la causa, le affezioni midol¬ 
lari dovute ad una compressione (tumori, male di Pott, ecc.) possono simulare 
molto bene la tabe dorsale spasmodica, almeno per ciò che riguarda la para¬ 
plegia spasmodica e l’esagerazione dei riflessi tendinei. Ma la prima di queste 
affezioni è accompagnata inoltre da dolori pseudo-nevralgici e da disturbi 
della sensibilità più o meno intensi; di più la rigidità spasmodica delle membra 
superiori manca ordinariamente, oppure, quando il punto in cui risiede la com¬ 
pressione midollare è situato al disopra della regione cervicale inferiore e per 
conseguenza le membra superiori sono interessate, l’aspetto clinico è talmente 
differente da quello della tabe dorsale spasmodica che non può più aver luogo 
confusione di sorta. 

Mielite trasversa. — Essa non è generalmente accompagnata da parteci¬ 
pazione degli arti superiori ai fenomeni spasmodici (1); l’atrofìa muscolare 
non è rara, inoltre esistono in buon numero di casi disturbi degli sfinteri. 

Sclerosi in placche. — Questa affezione è, per quanto se ne è potuto dire 
(Ten-Kate Hoedemaker, Pierre Marie, Nolda, ecc.), molto rara nei fanciulli; 


negli adulti, al contrario, nei quali è frequente, può simulare molto bene la 
paraplegia spasmodica, così pronunciata nella tabe dorsale spasmodica. La 
distinzione sarà generalmente facile a stabilirsi, astrazione fatta da ogni infor¬ 
mazione sull’epoca del principio, grazie alla presenza del tremito, del nistagmo, 
dei disturbi della visione e di quelli della parola. 

Isterismo. — L’isterismo può talvolta dar luogo ad una paraplegia incom¬ 
pleta; questa, in vero, è accompagnata raramente da una esagerazione mar¬ 
cata dei riflessi tendinei, ma la cosa non è impossibile. In questi casi non si 
osserverà la partecipazione degli arti superiori ai fenomeni spasmodici, e ad 
ogni modo resistenza dei disturbi della sensibilità e la ricerca delle stimmate 


leverebbero subito ogni dubbio. 

Malattia del Thomsen. — Questa affezione che è, essa pure, di origine 
congenita, poiché è ereditaria, si mostra ordinariamente nella infanzia ed è 
accompagnata da una rigidità muscolare generalizzata; la confusione sarebbe 
dunque a rigore possibile. La si eviterà ricordandosi che nella malattia di 
Thomsen la rigidità muscolare non è permanente, ma al contrario non si 
mostra che al principio dei movimenti volontari e che dopo alcuni minuti 
scompare intieramente e permette il libero funzionare degli arti. Di più nella 
malattia di Thomsen, la rigidità muscolare non è accompagnata da fenomeni 
spasmodici (esagerazione del riflesso rotuleo, clono del piede) paragonabili a 
quelli che caratterizzano la tabe dorsale spasmodica. 

Tetania. — Qui si ha ancora da parlare d’una affezione frequente nell’in¬ 
fanzia; ma, sebbene accompagnata da rigidità muscolare, essa differisce molto 


del Midollo deve essere abbandonato, perchè temo che esso possa ingenerare confusione col¬ 
l’aspetto tabico-spasmodico che presentano certi ammalati affetti da sclerosi combinata midollare. 

(1) Si vedono tuttavia dei casi di mielite trasversa della regione dorsale essere accompagnati 
da una esagerazione manifesta dei riflessi tendinei nelle membra superiori. 



448 


Malattie intrinseche del midollo spinale 


notevolmente dalla malattia di Little. La tetania, infatti, non è d’origine con¬ 
genita, appare in modo generalmente assai brusco, e consiste non solo in una 
rigidità muscolare, ma in una vera contrattura che si localizza ordinariamente 
sopra certi segmenti degli arti, dando loro un’attitudine tutt’affatto caratte¬ 
ristica, che permette di fare la diagnosi a distanza. 

Vi sono altre affezioni dell’infanzia che sono accompagnate sia da rigidità 
muscolare, sia da paraplegia, e che sono talmente distinte, dal punto di vista 
sintomatico, dalla tabe dorsale spasmodica, che sarebbe veramente superfluo 
stabilirne qui i caratteri differenziali. Questa osservazione si applica, per esempio, 
alla paralisi spinale infantile ed al tetano dei neonati. 

Cura. — Dopo quello che si è detto della natura della tabe dorsale spa¬ 
smodica, è evidente che non si può sperare dalla terapia la restitutio ad inte¬ 
grimi d’un sistema anatomico come il fascio piramidale colpito da un difetto 
di sviluppo. Ma all’incontro ciò che si può domandare alla terapia, è di favorire 
la diminuzione dei fenomeni spasmodici e per conseguenza il miglioramento 
delle funzioni degli arti. È soprattutto dall’educazione speciale di essi che 
bisogna aspettare questi risultati favorevoli, e si perverrà ad ottenere questa 
educazione coll’uso di movimenti passivi metodici, fatti con un massaggio 
razionale e più semplicemente ancora colla ginnastica. Si arriverà in tal modo 
ad addestrare le membra ed a regolarizzare l’influenza della volontà sulla 
contrazione dei muscoli, perchè in ciò consistono principalmente i disturbi 
della contrattilità volontaria che costituiscono l’essenza della malattia. 


VI. 

SIRINGO MI E LI A' 1 2 ) 

di GIORGIO GUINON 


Storia. — La parola siringomielia è di fabbricazione recente, e dovuta ad 
Ollivier (d’Angers) (2) (1837) che, non credendo all’esistenza del canale cen¬ 
trale midollare, l’applicò ad ogni cavità centrale del midollo. Prima di lui si 
trova negli scrittori antichi la descrizione di escavazioni intramidollari (Mor¬ 
gagni, Portai, Calmeil, ecc.). Ma questi fatti, considerati allora come semplici 
curiosità anatomo-patologiche, non hanno più guari al giorno d’oggi che un 
interesse storico, mancando ad essi affatto la parte clinica. 

Più tardi, essendo stata dimostrata 1’esistenza del canale dell’ependima 
(Stilling 1859), la parola siringomielia cadde naturalmente in disuso e si 
chiamarono indistintamente idromielia tutte le affezioni, congenite o non, 
accompagnate da una escavazione patologica intramidollare. 


(1) Consultisi sull’insieme della quistione: Baììmler (Anna), Tesi di Lipsia, 1887. — Bruhl, 
Thèse de Paris, 1890. — Hoffmann Johann, VolTcmann's Saturni. Jclin. Vortr ., N. 7, n. 20, aprile 1891. 
— Id., Deuts. Zeit8ch. f. Nervenheilk., Ili Bd., ottobre 1892. — Charcot, Legons dn inardi , t. I e II, 
passim , e Clinique des maladies du système nerveux; lezioni del professore, memorie, note ed 
osservazioni, scritte nel 1889-90 e 1890-91 e pubblicate da Georges Guinon, t. I, passim. — Rauzier, 
Nouv. Montpellier méd ., 1893, t. II. 

(2) Ollivier (d’Angers), Traité de la moelle épinière et de ses maladies, 1837. 
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Nel 1869, Hallopeau (1), Gharcot e Joffroy (2), dimostrarono che certe 
mieliti, caratterizzate dalla presenza d’una sclerosi periependimaria, possono 
finire secondariamente alla formazione di una cavità interna. Infine,'nel 1875, 
Simon (3) studia le escavazioni midollari indipendenti dal canale centrale e 
formate dalla fusione di tumori che egli designa sotto il nome di gliomi 
telangiectasici, proponendo fin d’allora di riservare il nome di idromielia alla 
dilatazione semplice del canale dell’ependima, nome che fa riscontro a quello 
di idrocefalia, e di dare quello di siringomielia alle cavità patologiche. 

Tale è, in poche parole, la fase anatomica della questione. Per entrare 
nella fase clinica bisogna arrivare ai lavori di Kahler e di Schultze nel 1882. 
Tuttavia Charcot aveva, nelle sue lezioni sulle atrofie muscolari, ricordato 
che alcune di esse possono essere dovute alla siringomielia ed a certe mieliti 
cavitarie (4). Ma a vero dire, il tipo clinico non è stato realmente messo in 
luce che dai due autori citati più sopra (5). Dopo essi bisogna ricordare i nomi 
di Bernhardt, Remak, Oppenheim, Roth, ecc., che portarono diverse contri¬ 
buzioni nuove a varii punti di quest’affezione. 

In Francia è il Debove che pubblicò il primo caso di siringomielia (6) e 
dopo lui il Déjerine. Immediatamente altri lavori videro la luce: delle lezioni 
cliniche di Gharcot, delle memorie numerose di Joffroy e di Achard, che 
dimostrarono per le prime l’identità della siringomielia colla malattia di 
Morvan, e stabilirono resistenza della siringomielia per mielite cavitaria, in 
opposizione colla siringomielia per gliomatosi midollare. A partire da questo 
momento i lavori abbondano, sopra l’uno o l’altro punto dell’anatomia, della 
patologia o della clinica della malattia, lavori che avremo occasione di citare 
in parte a proposito di ciascuno di essi. Interpolatamente apparivano mono¬ 
grafìe interessanti e complete sulla siringomielia (Brulli, Hoffmann, Rauzier) (7). 
[ Una delle monografìe più recenti e più complete sulla siringomielia è quella 
di Schlesinger (a) (S.) J. 

Anatomia patologica. — L’aspetto macroscopico d’un midollo affetto da 
siringomielia è sovente abbastanza caratteristico già alla semplice ispezione 
esterna, prima di ogni sezione. Posato sul tavolo, in luogo di essere cilindrico, 
duro, resistente sotto le dita, come allo stato normale, è appiattito, presenta 
talora anche un aspetto nastriforme (Brulli), molle, fluttuante, simile ad un 
grosso vaso riempito da una quantità media di liquido, o anche ad un sacco 
allungato, tremolante. Talvolta si constatano delle scannellature longitudinali, 
un vero solco che dà al midollo l’aspetto delle canne unite di un fucile a 
due colpi. La forma varia secondo i casi. Il rigonfiamento cervicale, sede 
ordinaria della lesione al suo più alto grado, è relativamente grosso; più sotto 
il midollo pare appiattito, per riprendere in basso la sua forma arrotondata. 

Ma non bisogna credere che l’aspetto esterno sia sempre così caratteri- 


(1) Hallopeau, Gaz. méd. de Paris , 1870. 

(2) Gharcot et Joffroy, Ardi, de Physiol ., 1869. 

(3) Simon, Arch. f. Psgchiat., 1875. 

(4) Charcot, Lezioni sulle malattie del sistema nervoso, t. II, p. 216. 

(5) Kahler, Prager med. Wochensch., 1882 e 1888. — Schultze, Virchow's Ardi., 1882, e Zeitschr. 
f. lclin. Med., t. XIII. 

(6) Debove, Soc. méd. des hópit., febbraio 1889. 

(7) Vedere la nota 1, pag. 448. 

(a) Herman Schlesinger, Die Syringomyelie ; Lipsia e Vienna 1895, pag. 288, con una tavola e 
29 figure nel testo. 

29. — Tr. — Med. Mal. intrinseche Midollo spinale , VI, p. l a . 
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stico; ciò non avviene che nei casi più accentuati. In quelli in cui la lesione è 
meno considerevole, bisogna ricorrere alla sezione per potersi rendere conto del¬ 
l’esistenza di una cavità interna. Qualche volta, allorquando si tratta di glioma 
centrale considerevole con cavità relativamente insignificante, si percepirà la 
sensazione di un cordone duro interno, di un’asta rigida impiantata nel midollo. 

Quando si pratica una sezione trasversale nel midollo, si constata la pre¬ 
senza di una cavità , generalmente unica. Talvolta tuttavia ne esistono molte, 
sia completamente indipendenti le une dalle altre, sia comunicanti tra di loro. 



fc.DALElfU 

Fig. 131. 


Fig. 129, 130, 131. — Glioma centrale del midollo. La fig. 129 rappresenta una sezione praticata alla 
parte inferiore della regione lombare, mostrante il tessuto gliomatoso e l’origine della cavità, 
che s’allarga più in alto; fìg. 130 (sezione al livello della regione lombare superiore). La fig. 131 
(sezione al livello della regione cervicale media) mostra la cavità al suo massimo, circondata 
da una membrana limitante formata da tessuto gliomatoso (secondo Bruhl). 

La forma di questa cavità è generalmente quella di una fessura elittica, 
allungata trasversalmente, altre volte quella di un foro arrotondato al centro 
dell’organo, infine quella di un orologio romano posto orizzontalmente, con una 
fessura mediana, trasversale, che riunisce due cavità laterali più larghe scavate 
a spese della sostanza grigia midollare. Le dimensioni sono variabili secondo 
i casi, ed anche nel medesimo individuo. Larga da un lato, al punto da 
ammettere l’introduzione di un grosso lapis, essa si riduce più in alto o più in 
basso ad una perdita di sostanza d’un millimetro di diametro, o anche meno. 
Le più grandi dimensioni si osservano generalmente in corrispondenza della 
regione cervico-dorsale. Il midollo è qualche volta ridotto ad una specie di 
tubo cavo, appiattito. 

È raro che la cavità occupi tutta l’altezza del midollo, dal quarto ventri¬ 
colo, dove essa si apre allora sino al filum terminale. Più spesso, è limitata, 
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e la sua sede più frequente è il rigonfiamento cervicale, donde si estende al 
resto della regione cervicale ed alla regione dorsale. La si è vista localizzarsi 
al rigonfiamento lombare solo. 

La sua sede abituale è nelle vicinanze del canale centrale, nel tessulo 
peri-ependimario, quasi sempre in addietro del canale, nella sostanza grigia 
della commessura posteriore. Essa si estende di là ordinariamente verso le 
corna della sostanza grigia, in addietro e in avanti, invadendole irregolar¬ 
mente secondo i punti. I cordoni bianchi sono in generale risparmiati, ma 
tuttavia non in tutti i casi, in particolare quando la cavità è considerevole. 
Ma allora la lesione non colpisce ordinariamente la sostanza bianca che dopo 
la distruzione più o meno completa delle parti grigie. 

Il contenuto della cavità consiste in un liquido tutt’affatto analogo al 
liquido cefalo-rachidico. E talvolta tinto di sangue, o anche vischioso, spesso, 
contenente dei fiocchi gelatiniformi (in un caso di Striimpell, per esempio). 
Le sue pareti consistono in una specie di membrana spessa, liscia, ben limitata. 
Talvolta tuttavia essa può essere leggermente tomentosa o irta di papille in 
numero variabile. Attorno alla parete il tessuto midollare pare come conden¬ 
sato, più fitto, e presenta anche l’aspetto d’una vera sclerosi. Nella mag¬ 
gioranza dei casi, caratterizzati dalla presenza di un tumore gliomatoso, si 
intravvede più o meno chiaramente 1’esistenza di questo attorno alla cavità 
centrale. Esso si presenta allora sotto l’aspetto di una specie di corpo stra¬ 
niero, facile a distinguere ad occhio nudo dal tessuto midollare, per la sua 
colorazione, la sua consistenza, ecc. 

Per ciò che concerne la sede esatta della lesione si è constatato che essa 
comincia sempre nei dintorni del canale centrale per andare ad invadere in 
seguito le colonne di Glarke, e poi le corna anteriori e posteriori. Una statistica 
di A. Baumler rende conto della frequenza relativa deH’invasione delle diverse 
parti del midollo. Sopra un totale di 56 casi, si è notata 21 volta la lesione 
dei due corni posteriori, 14 volte quella dei due corni anteriori. Il corno ante¬ 
riore destro è stato trovato leso isolatamente 5 volte, come il corno posteriore 
destro e il corno anteriore sinistro. Il corno posteriore sinistro lo è stato 6 volle. 

Per ciò che concerne la sostanza bianca si è notata l’integrità assoluta e 
costante dei cordoni anteriori. I cordoni laterali ed in particolare i fasci pira¬ 
midali sono abbastanza sovente interessati nella lesione, ciò che spiega la fre¬ 
quenza assai grande della paraplegia spasmodica nella siringomielia. Quanto ai 
cordoni posteriori, la loro connessione intima colla commessura grigia poste¬ 
riore spiega la loro lesione frequente, in 62 casi su 100, secondo Wichmann (a). 

Al bulbo si arresta la lesione, di cui non si conoscono casi di estensione 
più elevata, a livello dell’encefalo. Nella regione bulbare la sostanza grigia è 
ugualmente la prima colpita, e si è notato, in questo punto, la partecipazione 
dei nuclei d’origine del trigemino, dell’ipoglosso e del facciale. 

I rapporti della cavità col canale centrale del midollo sono interessanti 
a studiarsi. Dopo Westphal e Simon, si è d’accordo sulla loro indipendenza 
reciproca, e si sa distinguere al giorno d’oggi la idromielia, dilatazione pri¬ 
mitiva del canale ependimario, dalla siringomielia, nella quale la formazione 
cavitaria, è un fenomeno secondario, risultante dall’evoluzione di una lesione 
midollare antecedente. 


(«) [Si consulti in proposito: H. Schlesinger, Ueber Hinterstrangverànderungen bei Syringo- 
myelie — Arbeiten aus dem Institut f. Anat. u. Physiol. des Centralnervensystems an der Wiener 
Universitiit, H. 3, 1895 — rif. in Schmidt's Jahrb ., Bd. 247, H. 2, pag. 138, 1895 (S.)]. 
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Alcuni autori hanno pure potuto constatare la coesistenza dei due pro¬ 
cessi in uno stesso individuo, come in un caso dovuto a Pagenstecher (1). Dal 
punto di vista anatomo-patologico le due lesioni differiscono totalmente (2). 
Nella siringomielia si riscontra il più delle volte il canale centrale in avanti 
della lesione cavitaria. Esso ora trovasi al suo posto, essendosi il male svilup¬ 
pato dietro di esso senza spostarlo, altre volte è deviato a destra od a sini¬ 
stra. Talvolta obliterato, talvolta aperto in più punti, in alcuni casi non è 
riconoscibile che per la presenza di un piccolo collaretto di cellule epiteliali. 
Esso non conserva generalmente la sua forma; il più delle volte si appiattisce 
o prende l’aspetto di una fessura o di una borsa, con una strozzatura mediana. 
Lo si è visto anche presentare nella sua lunghezza degli stringimenti e delle 
dilatazioni successive che gli dànno un aspetto moniliforme. 

Quando la cavità è molto considerevole avviene che essa si apre nel detto 
canal centrale e allora sovente non se ne ritrovano yestigia ben nette, se non, 
per esempio, un piccolo ammasso di cellule cilindriche situate in un punto 
qualunque della parete. 

L’esame microscopico permette di rendersi conto della natura della lesione 
iniziale che ha condotto alla formazione della cavità intramidollare. Il più 
delle volte si ha da fare con una neo-formazione gliomatosa. Il glioma o sar¬ 
coma nevroglico di Cornil e Ranvier consiste, come si sa, in una iperplasia 
della nevroglia. Questa non deve punto essere considerata come tessuto con¬ 
nettivo ordinario, di cui adempie la funzione nel tessuto nervoso, ma da cui 
differisce per le sue reazioni speciali e per la sua origine embriologica. È costi¬ 
tuita da fibrille e da cellule che si ritrovano nel glioma. 

Queste possono rivestire le forme più diverse, triangolare, poliedrica, ecc. 
Il loro contenuto è composto da un protoplasma finamente granulare, poco 
abbondante. Esse hanno i caratteri comuni delle cellule della neuroglia di cui 
presentano i numerosi prolungamenti, i quali costituiscono le fibrille che si 
riscontrano in abbondanza, tanto nella nevroglia normale che nel glioma. 

Queste fibrille, la cui direzione varia molto, si incrociano senza anasto- 
mizzarsi, secondo un percorso ora rettilineo, ora ondulato. Gol loro incrocia¬ 
mento, indicato talvolta da una piccola nodosità, limitano delle maglie più o 
meno strette, che contengono un liquido, dei detriti granulosi e delle fine 
fibrille. In alcuni luoghi si trovano dei fascetti di fibrille molto più grosse, 
riunite le une alle altre, come dei fasci di stoppa attorcigliata (Brulli). Si tro¬ 
vano anche nel tessuto del glioma delle masse rifrangenti e degli ammassi di 
pigmento che dànno talvolta una colorazione brunastra. 

I vasi, più o meno numerosi, che si riscontrano nel tessuto morboso, pos¬ 
sono essere sani o alterati. Arteriole, venule, capillari anastomizzati tra di loro, 
formano una rete generalmente assai ricca, principalmente alla periferia del 
glioma, vale a dire nei punti più lontani dalla cavità centrale. 

Secondo la predominanza dell’uno o dell’altro degli elementi del glioma 
si dànno al tumore i nomi di: glioma semplice o neuroglioma (fibrille), glio- 
sarcoma (cellule), glioma telatigiectasico (vasi). Queste diverse varietà possono 
trovarsi riunite nello stesso midollo. 


(1) Pagenstecher, Syringomyelie, Spina bifida, angeborener Hydromyelus; Zeitschr. f. hlin. Med., 
Bd. XXII. 

(2) Redlicii Emile, Zur pathologischeu Anatomie der Syringomyelie und Hydromyelie. Aus 
dem Labor. von prof. Obersteiner in Wien; anal. in Neurol. Centralbl., 1892, u. 4. 
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Schultze (1) ha descritto due forme di gliomatosi: una detta infiltrata o 
gliosi che non sarebbe altro che la sclerosi della sostanza grigia (Hallo- 
peau, 1891), e l’altra detta neoplastica o gliomatosi propriamente detta, nella 
quale il tumore potrebbe essere paragonato a una sorta di tronco impiantato 
nel midollo per tutta o parte della sua lunghezza. È nei casi di questo genere 
che la palpazione permette di riconoscerne la presenza, prima della sezione 
dell’organo, come dicemmo più sopra. 

Sviluppato in generale nella nevroglia abbondante periependimaria, il 
glioma si estende verso la periferia e nel medesimo tempo si rammollisce al 
suo centro. La parete della cavità è allora formata dal condensarsi degli 
elementi del glioma. Non vi ha invoglio speciale e se si riscontra talvolta a 
questo livello un rivestimento più o meno perfetto di cellule epiteliali, si ha 
da fare coll’epitelio delPependima confuso colla cavità. Si comprende subito 
che la presenza di una cavità centrale non è necessaria, perchè la malattia 
siringomielica sia costituita; è questa l’opinione di Charcot. Gli elementi nervosi 
invasi dal glioma, molto prima della sua escavazione, sono compressi, dissociati 
e ben tosto scompaiono. Il cilindrasse sopravvive in generale qualche tempo 
alla sua mielina. 

Le meningi sono ordinariamente immuni, come pure le radici spinali. 

Un certo numero di autori limitano alla gliomatosi midollare le lesioni 
della siringomielia (Schultze, Roth (2), Baumler, Déjerine) (3). Altri al con¬ 
trario, ammettono che certi processi puramente infiammatori possono dar 
luogo alla formazione di cavità intramidollari (mieliti cavitarie). Già nel 1869 
Hallopeau aveva studiato la sclerosi periependimaria. Dopo d’allora Joffroy 
e Achard si sono particolarmente applicati alla dimostrazione dell’esistenza 
della siringomielia per mielite centrale, ed hanno fornito parecchie autopsie 
in appoggio a questa maniera di vedere (4). Nei casi di questo genere man¬ 
cano i caratteri tipici del glioma, ed alla periferia del tessuto morboso, là dove 
la lesione, al suo principio, permette meglio l’interpretazione delle alterazioni 
anatomiche, non si trova che della sclerosi diffusa. I vasi, diminuiti di lume 
per l’inspessimento della loro parete, non si prestano più che ad una irriga¬ 
zione insufficiente. Donde una necrobiosi fatale nei punti dove l’obliterazione 
vascolare è molto accentuata, ed una formazione cavitaria. 

Malgrado l’opinione di Schultze, che tenta di identificare queste due lesioni 
fra di loro, sembra adunque che si debbano ammettere, secondo Charcot, due 
forme di siringomielia, l’una mielitica, l’altra gliomatosa. 

Sintomatologia. — Secondo la divisione adottata da Charcot e basata 
sulle diverse localizzazioni della lesione, si possono studiare nella siringomielia 
parecchi ordini di sintomi: 

1° Sintomi intrinseci: 

a) S. poliomielici anteriori; 

b) S. poliomielici poster iori ; 

c) S. poliomielici mediani. 

(1) Schultze, Virchow's Arehiv , t. LXXXVII, 1882. 

(2) Roth, Arch. de Neurol., 1887-88. 

(3) Déjerine, Soc. méd. des Hóp. ; Setti. méd. 1889; Soc. de Biol ., 1890 e 1891. 

(4) Joffroy et Achard, Arch. de Phtjsiol., 1887, pag. 468; Arch. de Méd. expir. et d' Anat. pathoJ., 

1891, pag. 90. 
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2° Sintomi estrinseci: 

a) S. leucomielici laterali; 

b ) S. leucomielici posteriori. 

1° Sintomi intrinseci. — Sono quelli che fanno parte integrante della 
malattia e che si trovano sempre, sia in totalità, sia in parte, secondo i casi. 
La loro riunione potrebbe portare il nome di Sindrome siringomielica , che si 
riserva talvolta per designare i soli disturbi della sensibilità in questa affe¬ 
zione. Essi derivano da lesioni della sostanza grigia del midollo. 

a) Sintomi poliomielici anteriori. — La lesione siringomielica delle corna 
anteriori della sostanza grigia midollare si traduce clinicamente, come le 
lesioni volgari di queste parti, coll 'atrofìa muscolare. E bene dire fin da prin¬ 
cipio che questa può mancare in certi casi e in certe forme della malattia. 
Ma la sua completa assenza può essere considerata come relativamente rara. 

L’amiotrofìa siringomielica si manifesta sotto diverse forme. Una delle più 
frequenti è quella detta forma di Duchenne-Aran. E molto probabile che un 
certo numero di casi altre volte compresi nel quadro dell’atrofia muscolare 
progressiva di Duchenne debbano al giorno d’oggi entrare in quello della 
Siringomielia. La natura delfatrofia, la sua evoluzione, sono infatti la maggior 
parte delle volte analoghe se non identiche. L’inizio si verifica nelle emi¬ 
nenze tenare od ipotenare, sia da un solo lato, sia simmetricamente, ora d’un 
tratto.ora in capo ad un tempo più o meno lungo. L’atrofìa confina a questo 
livello colle stesse deformazioni della malattia di Duchenne-Aran (artiglio 
interosseo, mano di scimmia). 

Essa invade in seguito gli avambracci, poi le braccia, ma ad un grado 
molto minore in generale. Ogni cosa può arrestarsi a questo punto, sia defi¬ 
nitivamente, sia temporaneamente e, in quest’ultimo caso, si vede, dopo un 
tempo più o meno lungo, la lesione invadere i muscoli della cintura scapolare 
e del tronco. 

Le membra inferiori pare non siano, malgrado l’asserzione di Wichmann, 
più frequentemente prese delle membra superiori, anzi è il contrario che si 
osserva. Quando esse partecipano all’amiotrofia, questa segue generalmente 
lo stesso decorso che nella malattia di Duchenne-Aran. Può qualche volta risul¬ 
tarne l’impotenza completa, una vera paraplegia. 

La faccia è quasi sempre immune. Si conosce tuttavia un certo numero 
di casi verificati nei quali essa partecipò alla lesione, ma questi casi sono 
relativamente pochissimo numerosi (Westphal, Schultze, Grasset, Starr, Cha- 
banne, Raìchline) (1). 

Sia essa generalizzata, ciò che è poco frequente, o localizzata, sia isolata- 
mente, sia simmetricamente, a un membro o ad un segmento di membro, 
l’atrofia muscolare presenta sempre i medesimi caratteri, che sono quelli del- 
l’amiotrofia di origine midollare. L’esistenza dei tremiti o delle scosse fibrillari 
è la regola. 

Quanto alle reazioni elettriche dei muscoli atrofizzati, non è affatto sopra di 
esse che bisognerà contare per istabilire la diagnosi. Appena si può dire che 
non vi si trova, colla stessa regolarità che nel caso d’atrofia di origine nevritica, 


(1) Raìchline, Contribuzione allo studio clinico della Siringomielia; sopra un caso di Siringo¬ 
mielia con manifestazioni bulbari; Tlièse de Paris, 1892 (Si troverà in questo lavoro l’esposizione e la 
discussione di tutti i casi nei quali è stata constatata la paralisi facciale). 
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la reazione degenerativa. Sembra d’altra parte che questo sintomo abbia per¬ 
duto considerevolmente del valore diagnostico che gli si è per lungo tempo 
attribuito, dopo che lo si è riscontrato in affezioni puramente muscolari (para¬ 
lisi pseudo ipertrofica) e che si è constatata la sua assenza nelle amiotrofìe ner¬ 
vose giunte al loro ultimo grado. 

Alcuni autori hanno segnalato il tremito (Brulli). Sotto questo punto di vista 
bisogna distinguere bene il vero tremito da quello che può risultare da scosse 
fibrillari frequenti ed intense. Questo può riscontrarsi normalmente nei sirin- 
gomielici; il tremito vero, al contrario, non costituisce, propriamente parlando, 
un segno regolare della malattia. 

b) Sintomi poliomielici posteriori. — Essi consistono in disturbi obbiettivi 
della sensibilità tutt’affatto particolari e che in tesi generale si potrebbero con¬ 
siderare, sebbene si riscontrino, raramente però, in alcune affezioni nervose (1), 
come caratteristici della siringomielia. Questi disturbi, ai quali Charcot ha 
dato il nome di dissociazione sir incg orni elica della sensibilità, sono: 1° la termo - 
anestesia; 2° Vanalgesia coincidente colla conservazione della sensibilità tattile. 

1° Termo-anestesia. — Essa può essere precoce ed avviene spesso di riscon¬ 
trare nei siringomielici delle cicatrici di scottature talvolta molto vecchie che 
essi ben ricordano essere state completamente indolenti. Ma pure sovente 
essa è ignorata dagli ammalati, quando non sono avvenuti tali incidenti in 
in causa della conservazione della sensibilità tattile. La si svela grossolana¬ 
mente coll’applicazione sopra la pelle di corpi caldi e freddi (ghiaccio), ma 
è necessario, nella buona pratica, studiarla più finamente coll’aiuto di stru¬ 
menti detti termo-estesiometri. Il più pratico di questi strumenti è quello che 
fu costruito sulle indicazioni del professor Charcot e che consiste in un termo¬ 
metro di superficie, il cui serbatoio è incluso in un manicotto metallico 
riempito di limatura di rame destinata a conservare per più lungo tempo la 
temperatura, alla quale fu portata, esponendolo alla fiamma d’una lampada 
ad alcool. In mancanza di questo estesiometro ci si può servire di un piccolo 
pallone di vetro [tubo d’assaggio], munito di un tappo perforato, nel quale 
passa un termometro, e riempito a metà di un liquido qualunque [di acqua] 
(Brulli). 

La termo-anestesia può essere assoluta, quando per esempio l’ammalato 
non percepisce altro che una sensazione di contatto, applicandogli sulla pelle 
un pezzetto di ghiaccio o un corpo portato ad una temperatura da GO ad 80 
gradi (manico di cucchiaio, abbassa-lingua, fortemente scaldati). Ma e lungi 
dall’essere sempre così, e sarebbe assurdo di non fare diagnosi di siringo¬ 
mielia quando non esiste tale termo-anestesia. Essa è infatti il più delle volte 
relativa ed è per questa ragione che il termo-estesiometro è uno strumento 
indispensabile nella clinica giornaliera. 

Secondo Roth, ogni individuo che non distingue una differenza di tempe¬ 
ratura di 5 gradi sarebbe affetto da un disturbo della sensibilità termica. 
Senza andare così lontano nella delicatezza dell’apprezzamento della termo¬ 
anestesia, è indispensabile, soprattutto nei casi difficili e dubbii, moltiplicare 
gli esami con differenze di temperatura relativamente piccole, principalmente 
nelle temperature medie (30 a 60 gradi). Sovente, infatti, il disturbo termo- 
anestesico non sarà rilevato che in questo modo. Ma bisogna inoltre tener 
conto grandemente delle differenze tra gli individui, la cui finezza di apprez- 


(1) Caili.et, Étude sur les troubles de la sensibilità dans les affections nerveuses (dissociation 
syringomyélique) ; Thèse de Paris, 1891. 
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zamento varia secondo ciascuno di essi e secondo le regioni. Mentre le parti 
più sensibili (dita) possono percepire differenze di due quinti di grado (Weber) 
sarà tutt’altro per altre parti. Inoltre, le distinzioni fine non sono possibili 
che nelle temperature medie, nelle alte temperature, la sensazione, a 10 gradi 
di differenza in meno od in più, non è che dolorosa. Infine è bene ricordarsi 
che certe temperature relativamente poco elevate sono apprezzabili in certi 
punti sensibili (dita), sebbene già semplicemente dolorose in certe altre (dorso, 
torace) (1). Quest’ultimo fenomeno merita di essere notato in questo senso che 
talvolta il pervertimento del senso termico si manifesta con un certo grado di 
iperestesia. 

Il disturbo della sensibilità al freddo, più difficilmente apprezzabile, in causa 
della difficoltà materiale di ottenere delle serie di temperature differenti al 

disotto della temperatura ambiente, è in generale sovrapponibile al disturbo 
della sensibilità al calore. 

Si riscontra talvolta una sorta di pervertimento del senso termico: il caldo 
pare freddo, ed il freddo pare caldo. Io ho potuto constatare questo fenomeno 
in un ammalato che portava sopra diverse parti del corpo la dissociazione 
siringomielica e presentava in corrispondenza della parete addominale ante¬ 
riore un simile pervertimento. 

La termo-anestesia è caratteristica non solo per sè stessa, ma ancora per 
la sede e per le delimitazioni che affetta nelle diverse parti del corpo. Molto 
raramente disposta sotto forma emiplegica, essa non è quasi mai generalizzata. 
Il più delle volte occupa le membra o dei segmenti di membra, o ancora delle 
porzioni di tronco, limitata da linee circolari, più o meno nettamente definite, 
ma senza nessun rapporto coi domimi di distribuzione dei nervi sensitivi. Una 
disposizione assolutamente identica si nota nell’anestesia isterica. È così che 
si vede la termo-anestesia siringomielica distribuirsi sotto forma di guanto, 
di manichino, di manica, di calza, di calzone, di gambale di Pantalone, oppure 
sopra il torace sotto forma di corpetto con o senza maniche (Gharcot). Essa 
è talvolta simmetrica. 

Secondo Roth, Landois e Mosler essa presenta sempre una notevole ten¬ 
denza invadente (a). 

2° Analgesia. — Questa è sovente assoluta, quando un’ eccitazione che 
dovrebbe produrre un vivo dolore è percepita semplicemente come contatto. 
Ma può anche essere relativa, cioè l’ammalato non risente che un dolore atte¬ 
nuato, comparativamente allo stato normale o alla sensazione percepita in un 
altro punto del suo corpo in seguito ad un eccitamento d’intensità uguale. 

L’analgesia è talvolta molto profonda tanto che si possono aprire degli 
ascessi, incidere dei paterecci, senza che l’ammalato accusi la minima sensa¬ 
zione dolorosa. 

Come distribuzione, essa è generalmente sovrapponibile alla termo-ane¬ 
stesia. Ma può darsi che in certi ammalati non sia esattamente così. In ogni 
caso, è sempre disposta in segmenti di membra come la termo-anestesia. 

Talvolta si può, in luogo dell’anestesia, riscontrare l’iperestesia, ma questo 
fenomeno pare essere eccezionale. 


(1) Leegaard, Ueber eine Methode zur Bestimmung des Temperatursinnes am Krankenbett; 
Deut. Arch. f. Teliti. Med ., 1891, 48 Bd., 3 und 4 H., pag. 207. 

(a) [Sull’argomento si consulterà con profitto il lavoro del prof. E. Tànzi : Il senso termico 
nella diagnosi delle affezioni spinali con 9 articolar riguardo alla siringomielite ; Riv. sperimentale 
di Freniatria e Med. leg. t voi. XVI, fase. IV, 1890 (S.)]. 
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3° Conservazione della sensibilità tattile. — Di regola generale la sensibilità 
al contatto resta immune ed è la stessa sulle parti sane come sulle parti 
termo-anestetiche ed analgesiche. Tuttavia è possibile riscontrare talvolta in 
corrispondenza di queste ultime un certo grado d’ipoestesia tattile, consistente 
nella deviazione o scomparsa dell’apprezzamento del contatto semplice, della 
pressione tattile, delle pressioni tattili simultanee, delle pressioni tattili suc¬ 
cessive, del rilievo e della percezione tattile dei liquidi (1). L’anestesia assoluta 
deve essere considerata come tutt’affatto eccezionale ed anormale, all’infuori 
di complicazioni o di associazioni di altre affezioni estranee alla siringomielia, 

a meno di un’ invasione considerevole della sostanza bianca posteriore del 
midollo. 

c) Sintomi polimielici mediani. — Sotto questa denominazione, un po’ ipo¬ 
tetica secondo certi autori, si designano i disturbi trofici diversi, che, senza 
essere in sè stessi caratteristici della siringomielia, danno alla loro associa¬ 
zione coi disturbi particolari della sensibilità un valore diagnostico di primo 
ordine. Essi sono molto varii. 

Pelle (2). — Al grado meno accentuato, si ha la pelle liscia ( glossys kin degli 
autori inglesi). Altre volte il tegumento cutaneo si desquama, si fende, si 
copre di fessure e di screpolature ribelli e spesso indolenti. Le unghie si 
striano, si screpolano, vengono a suppurazione a livello della matrice in 
seguito a ripetuti paterecci e finiscono per cadere, rigermogliando sotto forma 
di appendici cornee più o meno deformi. L’aspetto delle lesioni della pelle 
può qualche volta essere quello della vera sclerodermia (3). Si constata anche 
la produzione spontanea di bolle, di flittene, specialmente alle mani ed ai 
piedi, ed alle dita di quelle e di questi; le flittene, screpolandosi, danno luogo 
ad ulcerazioni ribelli, di difficile cicatrizzazione, talvolta invadenti. Si osser¬ 
vano anche delle eruzioni pemfìgoidi più o meno estese (4). Infine Kahler ha 
notato l’esistenza della gangrena. 

Tessuto cellulare sottocutaneo. — 11 sintomo più spiccato di questa cate¬ 
goria è certamente il patereccio , generalmente indolente e quasi sempre grave 
per la sua durata, la sua ripetizione e le sue conseguenze, ed in particolare 
per le deformazioni ed anche per le mutilazioni che lascia frequentemente 
dietro di sè. Si sa al giorno d’oggi, dopo i lavori di Joffroy ed Achard, che la 
malattia di Morvan , caratterizzata specialmente da questi paterecci indolenti, 
gravi e recidivanti, non costituisce che una maniera di essere della Siringo¬ 
mielia. Ritorneremo su questo soggetto, nel descrivere le forme della malattia. 

Il male perforante , plantare o palmare, è relativamente frequente nei 
siringomielici. 

Infine si sono osservati dei veri flemmoni e degli ascessi più o meno estesi, 
in corrispondenza delle braccia, dell’ascella e della palma delle mani. 

Tutte queste lesioni trofiche del tessuto sottocutaneo sono il più delle volte 
gravi, se non per la loro estensione, almeno per la loro poca tendenza alla 
guarigione. Esse lasciano quasi sempre dietro di sè delle cicatrici indelebili, 
più o meno deformi, e frequentemente dànno luogo a mutilazioni che fanno 
degli ammalati dei veri infermi. 


(1) Gritzmann, Essai sur la Syringomyélie. Thèse da Paris, 1892. 

(2) Thibierge, Les altérations cutanées de la Syringomyélie; Ann. de Dermat. et de Syphilig., 1890. 

(3) Jacquet et De Saint-Germain, Soc. frane, de Dermat. et de Syphil. 22 aprile 1892. 

(4) Asmus, Ueber Syringomyélie; Bibliot. me'd., G, Heft 1; anal. in Neurol. Centralbl., 1893, 
pag. 700. — Neuburger, Ueber den sogenannteu Pempliigus neuroticus; II e III Congr. all. de 
Dermatologie. 
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Articolazioni. — Segnalate da Schultze, le artropatie siringomieliche sono 
state l’oggetto di numerosi lavori (1). Esse non differiscono punto da quelle 
che sono state studiate da Gharcot nella tabe. Sono idartrosi semplici, ma 
ribelli od anche intermittenti (2) ed indolenti. Poscia la lesione si accentua 
senza che l’ammalato se ne renda conto; le epifisi, diventate friabili, si logo¬ 
rano, si segmentano, e in seguito a lussazioni spontanee si producono deformità 
enormi. D’altra parte, al contrario, il rigonfiamento articolare è dapprincipio 
considerevole per la ipertrofia morbosa delle teste ossee e per la presenza di 
fungosità intra-articolari. Non insistiamo qui sulla descrizione di queste artro¬ 
patie indolenti, che non hanno niente di speciale alla siringomielia. Accanto 
ad esse bisogna mettere le sinovia che possono essere causa di deformazione 
per la lesione e l’aderenza dei tendini alla loro guaina. 

Le artropatie siringomieliche sembrano più frequenti in corrispondenza 
degli arti superiori e costituiscono un segno importante, talora precoce della 
siringomielia, per la loro concomitanza coi disturbi della sensibilità. Segna¬ 
liamo subito l’errore di diagnosi possibile in presenza di alcuni sintomi tabici, 
che possono, come si vedrà più avanti, dipendere dalla siringomielia. È adunque 
indispensabile sempre, in questi casi, praticare in modo preciso l’esame della 
sensibilità. 

Ossa. — Abbiamo or ora segnalato le lesioni delle epifisi ossee nelle artro¬ 
patie siringomieliche. Il tessuto dell’osso intero può essere ugualmente la sede 
di un’alterazione analoga, resa manifesta durante la vita dall’esistenza delle 
fratture spontanee o provocate da sforzi o traumatismi piccolissimi. Le frat¬ 
ture, come le artropatie, sono in generale indolenti (Roth). È così che si può 
vedere un ammalato rompersi la clavicola e non accorgersene che il giorno 
dopo per una tumefazione della regione. 

Queste fratture sono per lo più di una consolidazione difficile. Quando 
questa si può ottenere, si fa sovente a mezzo di un callo vizioso o deforme. 
In altri casi, essa è impossibile e dà luogo alla formazione di una pseudo¬ 
artrosi. 

Gharcot e Brissaud hanno segnalato l’esistenza di un disturbo trofico osseo 
particolare, al quale essi dànno il nome di chiromegalia. Esso consiste in una 
ipertrofia delle dita e delle mani tutt’affatto analoga a ciò che si osserva nel¬ 
l’acromegalia (3). Fatto interessante, questo disturbo trofico può essere abba¬ 
stanza precoce, poiché gli autori lo avrebbero constatato molti anni prima di 
aver avuto l’occasione di diagnosticare nei loro ammalati la siringomelia. 

Holschevnikof e Recklinghausen hanno segnalato la coesistenza della sirin¬ 
gomielia e dell’acromegalia (4). Forse non si trattava in questa occorrenza 
che di un disturbo trofico analogo a quello descritto da Gharcot e Brissaud. 

Fra i disturbi trofici ossei o meglio osteo-articolari bisogna collocare la 
scoliosi , segnalata da Bernhardt nel 1889 e che pare sia molto frequente nella 
siringomielia (50 casi su 100— Bruhl). Essa si manifesta in grado molto varia¬ 
bile; talvolta bisogna proprio cercarla, altre volte invece attira subito l’atten¬ 
zione come nell’uomo di cui riproduciamo la fotografia nella pagina seguente. 


(1) Nissen, XXI Congr. de la Soc. all. de Chirurgie, Berlin, giugno 1892. — Gharcot, Progrès 
médical, 29 aprile 1893. — Sokoloff, Neurol. Centralbl ., 1893, n. 3. 

(2) Graf, Ueber Gelenkserkrankungen bei Syringomyelie ; Beit. z. Jclin. Chir., 1893, pag. 699. 

(3) Gharcot e Brissaud, Progr. ntid., 1891, e Clivi, des mal. dii syst. nerveux , ecc., pubblicato 
per cura di George Guinon, t. I, p. 359. 

(4) IIolscuevnikoff e Recklinghausen, Virchow's Archiv, 1890» 



Siringomielia 


459 


• 

La deviazione risiede il più delle volte alla regione dorsale, e, secondo 
Hallion (1), la sua convessità guarda ordinariamente la parte affetta per la 
prima e più fortemente, nei casi però in cui la malattia predomina notevol¬ 
mente da una parte del corpo. 

La scoliosi è sovente associata alla cifosi. La lordosi pare, al contrario, 
molto rara. ' 

Essa non incomoda in generale l’ammalato, se non meccanicamente, è cioè 
indolente. Esistono nullameno dei casi, nei quali si 
constata un certo grado di dolore locale alla pressione, 
con immobilizzazione della regione corrispondente 
della colonna vertebrale. Può essere precoce o no. 

Secondo certi autori, sarebbe dovuta ad un’artro- 
patia vertebrale (Kroenig); secondo altri, all’azione 
muscolare (Roth). Sembra più naturale ammettere 
con Morvan che si tratti qui di una vera alterazione 
trofica d’origine neuropatica. 

Disturbi vasomotori. — Non sono rari nella sirin¬ 
gomielia, sebbene presentino, a vero dire, un’impor¬ 
tanza diagnostica molto minore che i segni di cui si 
: è parlato precedentemente. È talvolta una semplice 
irritabilità dei vaso-motori della pelle, che dà luogo 
al fenomeno conosciuto sotto il nome di dermogra¬ 
fismo (Schultze, Roth, ecc.). 

Si constata frequentemente, in corrispondenza 
delle parti che sono sede delle alterazioni trofiche 
(mani, paterecci), una sensazione subbiettiva ed ob¬ 
biettiva di raffreddamento, talvolta con tinta ciano¬ 
tica delia pelle. Altre volte è invece una specie di 
rossore diffuso della pelle con sensazione di bruciore. 

Grasset ha segnalato un fatto di questo genere, nel 
quale egli ha potuto notare un’elevazione di tempe¬ 
ratura da sette a nove decimi di grado centigrado 
dalla parte malata (2). 

Si è constatata inoltre l’esistenza di edemi d’ori- Fig. 132. 

gine neuropatica (Striimpell, Schultze, Roth, Remak). Scoliosi nella siringomielia 
Questi possono essere generalizzati, o almeno occu- (da Hall,on )- 

pare tutto un arto intiero o un grande segmento di 

arto. In altri casi, essi sono localizzati, in particolare alla faccia dorsale della 
mano. Talvolta, risiedendo nel tessuto sottocutaneo, possono rivestire l’aspetto 
di tumori (tumori pastosi di Roth). Essi non differiscono punto dagli edemi 
in generale, conservano l’impressione del dito, non sono accompagnati da 
modificazioni di colorazione della pelle. La temperatura al loro livello può 
essere aumentata; in un caso di Remak toccava i 38 gradi, mentre la tempe¬ 
ratura ascellare non si elevava che a 37°,5. 

I disturbi sudoriferi consistono generalmente in iperidrosi generalizzate 
o più ordinariamente localizzate, in particolare alle regioni anestetiche. Essi 
sono stati segnalati da numero grande di autori e studiati specialmente da 

(1) Hallion, Des déviations vertébrales névropatiques ; Thèse de Paris, 1892. 

(2) Grasset, Leeons sur le syndrome bulbo-médullaire constitué par la thermo-anestliésie, 
l’analgésie et les troubles sudoraux ou vaso-moteurs ; Clinique niédicale, 1892. 
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Grasset (1). Déjerine (2) ha notato un ritardo della reazione sudorale alla pilo¬ 
carpina da lato dell’anestesia. Grasset e Rauzier non constatarono nulla di 
simile (3). 

Accanto a questi disturbi motori, sensitivi e trofici che abbiamo or ora 
passato in rivista e che si possono considerare come costituenti la sintoma¬ 
tologia normale della Siringomielia, ve n’ ha un certo numero di altri che sono 
stati segnalati in qualche caso, ma che possono essere considerati fino ad un 
certo punto come accessori, alcuni di essi come rari od anche anormali. Noi 
li passeremo in rivista prima di venire allo studio dei sintomi estrinseci , dovuti 
alla lesione della sostanza bianca midollare. 

Disturbi degli sfinteri. — Sono rari. Dal lato della vescica si notarono 
l’incontinenza o la ritenzione. Ma in questo ordine di idee si osserva più spesso 
una specie di cistite dovuta forse a un po’ di paresi vescicale. In un caso è 
stata annunziata la morte per perforazione spontanea della vescica dovuta 
ad una ulcerazione di questo organo (4). 

L’incontinenza delle materie fecali è rara e costituisce piuttosto un acci¬ 
dente del periodo terminale di cachessia e di marasmo. La costipazione è 
abituale nel corso della malattia. 

Fra i disturbi genitali si è osservata due volte la soppressione della 
menstruazione. Nell’uomo, l’appetito sessuale non subisce in generale guari 
modificazione, tuttavia si notarono l’impotenza (Simon) e le polluzioni notturne 
dolorose (Wichmann). 

Disturbi oculo-pupillari. — L’ineguaglianza pupillare non è rara, e pare 
dovuta alla lesione della parte cervicale del midollo. Essa non è accompagnata 
dal sintoma di Argyll Robertson. 

Si è constatato in alcuni casi un certo grado di restringimento della fessura 
palpebrale con retrazione del globo oculare. Ora, questi sono precisamente 
i segni della lesione dal gran simpatico al collo. Essi sono probabilmente 
dovuti all’alterazione delle sue fibre d’origine nel midollo. 

Il nistagmo pare abbastana frequente, benché non sia di regola nella 
siringomielia. 

Déjerine e Tuiland hanno segnalato 1’esistenza del restringimento del campo 
visivo nella siringomielia (5). 

L’esistenza di questo sintoma è formalmente negata da Charcot (G) e 
Souques (7) che non l’ammettono che nei casi di combinazione dell’isterismo 
colla siringomielia, o nell’isterismo puro simulante la siringomielia (8). 

Disturbi bulbari. — Sebbene non si trovino nella maggioranza dei casi, 
possono' tuttavia qualche volta sopravvenire a titolo, per così dire, di compli¬ 
cazione, risultando dal propagarsi della lesione al midollo allungato. In certi 
casi, molto rari in verità, possono riunirsi sotto l’aspetto della sindrome labio- 


(1) Grasset, loc. citato. 

(2) Déjerine, Semaine rnéd., 1889. 

(3) Rauzier, De la Syringomyélie; Nouveau Montpellier tnéd ., t. II, 1893. 

(4) Blocq, Sociélé anatomique, 1887. 

(5) Déjerine et Tuiland, Rétrécissement du champ visuel dans la Syringomyélie; Soc. de Biol., 
12 luglio 1890. 

(6) Charcot, Clinique des mal. du syst. nerv., pubblicato per cura di Georges Guinon, t. I. 

(7) Souques, Étude sur les syndromes histériques simulateurs des maladies de la moelle épinière; 
Thèse de Paris, 1891. 

(8) V. anche su questa quistione: Brianceau, Contributiou à l’étude du champ visuel dans la 
Syringomyélie et la maladie de Morvan; Thèse de Paris, 1891. — Morvan, Rétrécissement du champ 
visuel dans la paréso-aualgésie; Gaz. hebd. de Mèd. et de Chir., giugno 1891. 
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glosso-laringea ed affettare una evoluzione più o meno precoce e predomi¬ 
nante, tale da essersi potuta descrivere una forma bulbare della malattia (1). 

I disturbi della deglutizione sono i più frequenti (Leyden, Schultze, West- 
phal), e possono essere continui od intermittenti (Brulli). Klebs, Krauss hanno 
segnalato le nausee ed i vomiti che possono essere messi in conto della lesione 
nucleare del nervo glosso-faringeo. 

Le alterazioni del gusto sono forse ancora più rare. Grasset ha presentato 
un caso, nel quale esisteva l’abolizione di questo senso in una metà della lingua. 

I ronzìi delle orecchie, le vertigini, il singhiozzo (Raichline) vennero pure 
segnalati. La paralisi facciale si trova notata in un certo numero di casi 
(Schultze, Westphal, Starr, Cohen, Raichline). In altri casi, è la lesione del 
trigemino (Rotti, Charcot, ecc.) sotto forma d’anestesia e molto più rara¬ 
mente di nevralgia. I disturbi della fonazione (Renz, Wichmann), l’alterazione 
dell’ ipoglosso con emiatrofia della lingua (Pitres, Chabanne) (2), la poliuria 
(Krauss, Westphal) vennero egualmente segnalati. Sono ancora da notare 
l’ambliopia e l’amaurosi per atrofia del nervo ottico. 

Bisogna distinguere attentamente nello studio di questi fenomeni, di una 
rarità notevole, il momento dell’evoluzione in cui si producono, sia al periodo 
terminale, sia nel corso od al principio della malattia. La loro importanza 
clinica varia completamente in queste due ipotesi. 


2° Sintomi estrinseci. — Essi non sono per nulla caratteristici della siringo- 
mielia, ma risultano dall’invasione, dalla compressione o dalla degenerazione 
delle fibre della sostanza bianca del midollo (sintomi leucomielici — Charcot). 

a) Sintomi leucomielici laterali. — Questi sono i più frequenti, e consistono 
in un grado più o meno accentuato di contrazione delle membra, più ordinaria¬ 
mente delle membra inferiori, con esagerazione dei riflessi tendinei e trepida¬ 
zione epilettoide. Si comprende che in alcuni casi questi fenomeni associati 
all’amiotrofia possano dar luogo all’apparenza della sclerosi laterale amiotrofica. 
La contrattura può andare fino alla paraplegia spasmodica completa. Ma 


il fatto è relativamente poco frequente. 

b) Sintomi leucomielici posteriori. — Sebbene vi sia nella Siringomielia, 
molto spesso, una lesione dei cordoni posteriori (62 casi sopra 100, secondo 
Wichmann), si riscontrano poco frequentemente disturbi accentuati della 
sensibilità tattile. Nei punti in cui questi esistono non è più dato riscontrare 
la dissociazione siringomielica caratteristica. Ma essi sono raramente genera¬ 
lizzati, ed allora si può notare in altri punti questa dissociazione, per quanto 

d’altra parte non sieno quasi mai assoluti. 

La lesione dei cordoni posteriori può dare origine alla produzione di 
sintomi tabici (3): incoordinazione motrice, segno di Romberg, dolori folgo¬ 
ranti, abolizione dei riflessi patellari. È raro che questi fenomeni predominino 


(1) Raichline, Coutribution à l’étude clinique de la Syringomyélie ; sur un cas de Syringomyélie 
avec manifestations bulbaires; Thèse de Paris, 1892. - Cohen (S.), Bulbar paralysis with marked 
disturbances of pain and temperature, seuses aud other phenomena pointing to syriugomyelia ; Più- 
ladelphia med.and surg. Reporter , 1889, t. LXI, pag. 34. [V. pure: H. F. Muller: Syringomyélie mit 
bulbàren Symptomen; Deutseh. Arck. f. Teliti. Med., Bd. LII, 3-4, 1894; L. Lamacq, Conti ibution 
à l’étude clinique des phénoménes bulbaires daus la Syringomyélie; Revue de Médedne , n. 4, 1895 
— Raymond, Le Syndrome bulbo-protubérantiel de la Syringomyélie; Gaz. des Uópitaux , 1895, 
n. 34, rif. in Rtvue neurol., 1895, n. 9 (S.)]. 

(2) Chabanne, Coutribution à l’étude de l’hémiatrophie de la langue ; Thèse de Bordeaux, 1891. 

(3) Mann (Ludw.), Zwei Falle vou Syringomyélie nebst Bermerkuugen iiber das Vorkommen des 
tabischen Symptomencomplexes bei derselben; Deut. Ardi. f. hi in. Med., 1892, t. 50. 
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sopra gli altri, che sono più caratteristici, al punto da mascherarli. Essi non 
sono d’altra parte sempre generalizzati. In un caso si è potuto anche osser¬ 
vare da un lato l’abolizione del riflesso patellare e dall’altro l’esagerazione di 
esso (Bruhi). D’altra parte, in ciò che concerne lo stato dei riflessi in gene¬ 
rale, non si potrebbero formulare regole fisse nella siringomielia. 

Decorso. Durata. Termine. — In tesi generale la siringomielia è un’affe¬ 
zione essenzialmente cronica, sebbene si sia tentato di descriverne una forma 
acuta (Harcken) ; il suo decorso e la sua durata sono variabili e dipendono 
insomma dalla forma clinica che essa affetta, in buon numero di casi. Ma, in 
generale, si può dire che procede sovente ad attacchi, in seguito ai quali si 
nota una certa remissione, una specie di arresto dei sintomi. La durata 
totale, che può essere corta in certi casi (disturbi bulbari, setticemia, malattie 
ricorrenti), può oltrepassare i quarant’anni nei casi più favorevoli. 

L’esito più comune è la morte, la quale può arrivare gradatamente in 
seguito ai progressi della malattia, alla cachessia, al marasmo, alle escare, ecc., 
ma può anche essere prodotta da invasione del bulbo, in un modo più o meno 
precoce o tardivo. Talvolta però è prodotta dal l’aggravarsi di certi sintomi 
della malattia, come i disturbi trofici: paterecci, flemmoni, disturbi vescicali 
(ulcerazione e perforazione della vescica). Infine l’esito fatale può sopravvenire 
fuori della malattia in seguito ad un’affezione ricorrente: tubercolosi, pneu- 
monite, febbre tifoidea, di tanto più grave in quanto che i siringomielici sono 
d’ordinario individui poco resistenti. 

Charcot nega la possibilità della guarigione. Secondo lui, i pretesi casi di 
guarigione non sarebbero altro che esempi di isterismo simulatore della 
siringomielia. 

Forme cliniche. — La forma più ordinaria, che si potrà chiamare forma 
classica è quella di cui abbiamo descritto i principali sintomi. Tuttavia si 
possono distinguere almeno due forme principali (Charcot), che sembrano cor¬ 
rispondere alle due modalità anatomo-patologiche della lesione: una forma 
gliomatosa ed una forma mielitica. L’una e l’altra sono costituite degli stessi 
sintomi ; la differenza risiederebbe solo nell’evoluzione. 

La forma gliomatosa comincia nel periodo giovanile, da 15 a 25 anni. Si 
può trovarne qualche volta il principio per la presenza di cicatrici di scotta¬ 
ture indolenti, denotanti la precocità della termo-anestesia, e per la scoliosi. 
Altre volte è l’amiotrofia che è il primo sintomo in data, ma la malattia è 
già nel suo periodo di stato, periodo che dura molto a lungo, per quanto 
l’affezione sia ciò non di meno continuamente progressiva, con esacerba- 
zioni ed arresti. In capo ad un certo numero di anni, che non si possono 
valutare neppure approssimativamente, sopravviene la morte nel modo che 
abbiamo detto più sopra. È da notare la frequenza relativa degli attacchi 
apoplettiformi che si ripetono in certi casi più volte e di cui il primo 
può essere talvolta considerato a torto dall’ammalato come il principio della 
malattia. 

Nella forma mielitica, gli accidenti comincierebbero più tardi, avrebbero 
minor tendenza ad estendersi e potrebbero restare completamente stazionari. 
È così che, in un caso dato da Charcot come tipo di questa forma, i primi 
sintomi, essendo cominciati a 40 anni, si limitarono ad una paraplegia cervi¬ 
cale con amiotrofìa, disturbi sensitivi e trofici, ecc., a sviluppo relativamente 
rapido e restato in seguito stazionario. L’autore aggiunge d’altra parte che 
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non si è ancora in caso di fissare definitivamente le regole dell’evoluzione e 
dell’aspetto clinico di questa forma della siringomielia. 

Siringomielia tipo Morvan (Charcot). — Si conosce la malattia detta di 
Morvan e descritta da questo autore come un’affezione speciale sotto il nome 
di “ paresi analgesica con patereccio delle estremità superiori „. Essa consiste 
in disturbi sensitivi (analgesia, anestesia) e motori (paresi con amiotrofia) 
accompagnati da molti paterecci, successivi, indolenti la maggior parte del 
tempo e sempre gravi, e da disturbi trofici (flittene, scoliosi, artropatie). Come 
si vede, questa forma clinica rassomiglia molto alla siringomielia. Per lungo 
tempo si è sostenuta la dualità delle due affezioni, basandosi sopra la diffe¬ 
renza dei disturbi della sensibilità (anestesia), sopra l’endemicità apparente 
della malattia di Morvan (Bretagna) e soprattutto sopra un’autopsia di Gom- 
bault in cui si erano trovate in un ammalato affetto da paresi analgesica di 
Morvan, delle nevriti periferiche con isclerosi leggiera del midollo cervicale. 
Ma al giorno d’ oggi questa opinione non è più guari difesa che da Morvan 
e Déjerine. 

Infatti i lavori di Joffroy ed Achard sono venuti a dimostrare, da una 
parte l’esistenza di nevriti periferiche nella siringomielia come nella malattia 
di Morvan, e dall’altra parte 1’esistenza di cavità intramidollari siringomieliche 
in casi ben netti di quest’ultima. Questa constatazione permette di concludere 
l’identità della malattia di Morvan colla siringomielia, di cui la prima non 
sarebbe altro che una forma clinica particolare, caratterizzata dal predominio 
dei paterecci (1). 

In questi ultimi tempi questa questione è entrata in una fase nuova a pro¬ 
posito della discussione cominciata tra diversi autori sui rapporti della sirin¬ 
gomielia, della malattia di Morvan e della lebbra. Noi ritorneremo, parlando 
della diagnosi, sopra questo soggetto, che è ancora lungi dall’essere comple¬ 
tamente dilucidato. 

La siringomielia tipo Morvan può essere considerata come una delle meglio 
determinate delle forme atipiche della malattia. Accanto ad essa si potrebbero 
descrivere in questa categoria ogni specie di altre modalità della siringo¬ 
mielia, che si scostano più o meno dal tipo classico per il predominio di 
certi fenomeni e l’esclusione di certi altri, che sono poco accusati, oppure 
mancano. Queste modalità sono infinite e non potrebbero essere descritte cia¬ 
scuna in particolare. È così che in certi casi dominano i disturbi trofici, in 
altri le amiotrofie ( Siringomielia a forma di malattia di Du eh ernie-Aran). Tal¬ 
volta queste ultime possono associarsi coi segni risultanti dall’invasione dei 
cordoni laterali, contrattura, esagerazione dei riflessi tendinei, ed allora ci tro¬ 
viamo in presenza della Siringomielia a forma di sclerosi laterale amiotrofica (2). 
Ma è ben inteso che in tutti questi casi si ritroveranno sempre, ad un grado 
più o meno accentuato dei sintomi caratteristici della malattia, ed in parti¬ 
colare i disturbi sensitivi e la dissociazione siringomielica della sensibilità. 

Talvolta tuttavia i sintomi sono abbastanza completamente latenti da 


(1) Consultasi sulla questione della siringomielia e della malattia di Morvan: Joffroy et 
Achard, Soc. méd. des hópit. 1890 e 1891 ; Arch. de Méd. expér. et d'An. patii., 1890. — Déjerine, 
Soc.de Biol., 5 luglio 1890 — Charcot, Clinique des tnaladies da systèrne nerveux, pubblicata da 
Georges Gdinon, t. I. — Holscuevnikoff, Arch. de Virchoio, 1890, CXIX, 1. — Pervès, Contribution 
à l’étude comparée de la Syringomyélie et de la maladie de Morvan; Thèse de Bordeaux, 1891. — 
Rauzier, loc. cit. — Critzmann, Essais sur la Syringomyélie; Thèse de Paris, 1892. — Schlesinger II., 
Club med. di Vienna, 28 novembre 1892; anal. in Sem. méd., 1892, pag. 488. 

(2) Critzmann, Essai sur la Syringomyélie; Thèse de Paris, 1892. 
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poter descrivere una forma latente di Siringomielia (Baumler, Joffroy e Achard, 
Holschevnikoff). In questi casi, è probabile, o che la lesione localizzata alla 
regione peri-ependimaria sia compatibile col funzionare perfetto delle parti 
bianche e grigie vicine, o che, non risiedendo che da una sola parte, essa lasci 
immune il lato opposto sano che basta per tutti e due, oppure ancora che, 
essendo certe regioni distrutte, si facciano delle specie di supplenze funzionali’ 
sulla natura intima delle quali non possediamo dati positivi. Comunque sia, è 
certo che si possono trovare all’autopsia delle lesioni siringomieliche vere, che 
non si sono manifestate durante la vita con alcun sintomo apprezzabile. 

Si può, ancora descrivere un certo numero di forme della malattia secondo 
l’ordine d’apparizione o secondo l’insieme dei fenomeni che la caratterizzano. 
bj così che si sono considerate delle forme generalizzate , monoplegiche , emiple - 
gioite. Ma il raggruppamento dei sintomi pare sia in questi casi piuttosto for¬ 
tuito, accidentale, che non il risultato d’una legge clinica, e si arriverebbe a 
descriverne tante forme quanti casi, se si entrasse in questa via. Io dirò qualche 
cosa della divisione adottata da Blocq in tipi cubito-spasmodico (amiotrofia 
nel dominio del cubitale all’arto superiore, paraplegia spasmodica all’arto 
inferiore) e radio-tabico (atrofia nella zona del radiale all’arto superiore, 
fenomeni tabici all’inferiore) (a). 


(a) [Recentemente Ferranini descrisse una forma interessante di siringomielia, sulla quale è 
utile dire due parole (V. Riforma medica , Napoli, 1894, voi. II, pagg. 722, 734, 746, 758, 770 — 
Ferranini, Nucleo nosologico della siringomielia definito da una sua forma familiare finora non 
descritta). La sindrome da lui descritta sarebbe la seguente: “ Nelle parti distali, preferibilmente 
di un arto solo, o nelle parti simmetriche, ma sempre distali, di due arti, si presentano disordini 
subbiettivi delle sensibilità costantemente associati con disordini trofico-vasomotori cutanei, sot¬ 
tocutanei e osteo-articolari o, in una parola, non muscolari. Varietà di questi disordini sono: 
formicolìo, sensazione di fuoco, di puntura, di trafittura, di mobilità in parti che dovrebbero essere 
fisse, disestesie diverse; dolori spontanei e somiglianti a quelli osteoscopi dei sifilitici: eritrome- 
talgia; acrodinia angiospastica; patereccio con necrosi delle falangi; pseudoflemmone; furuucolosi; 
aitei azione delle unghie analoga alla onissi sifilitica; iperidrosi, ecc. Il loro decorso è eminente¬ 
mente cronico, ma intramezzato da vere crisi, specie per quanto riguarda la eritromelalgia e 
l’acrodinia angiospastica. Dopo essere rimasti per qualche tempo circoscritti alle parti distali di 
uno o di due arti, possono in seguito estendersi anche al resto dell’arto. Di disordini obbiettivi 
della sensibilità in quelle parti non può aversi che un semplice accenno, come anestesia per il 
caldo con iperestesia per il freddo, o in altri termini la dissociazione può riguardare una sola e 
identica specie di sensibilità e può non osservarsi alcun altro disordine in tutte le altre specie 
di sensibilità. Di solito coesiste anche atrofia muscolare col tipo Aran-Duclienne o altro analogo, 
sempre di origine nettamente midollare. Però la poliomielite anteriore, che ha il suo rappresen¬ 
tante in questa amiotrofia non è che l’avanguardia del quartiere generale, ove il nemico ha sede 
nella siringomielia, come la dissociazione delle sensibilità corrisponde alla retroguardia. Invece il 
resto della sindrome, cioè disestesie e parestesie associate con disordini trofico-vasomotori non 
muscolari, corrisponde alla visione diretta della sede occupata dal nemico. 

“ Posto ciò, debbono dirsi complesse, non già complete, le forme di siringomielia, in cui, oltre 
al nucleo nosologico, che è necessario e sufficiente per la costituzione completa del tipo clinico, 
esistono anche sintomi leucomielici laterali o leucomielici posteriori. Quello che si suole denomi¬ 
nare tipo Morvan della Siringomielia rappresenta il prototipo o campione di questa mielopatia, 
perchè incarna integralmente, e senza l’aggiunta di altri sintomi, il nucleo nosologico che ho illu¬ 
strato. Non possono dirsi incomplete o abortive o fruste le forme cliniche, in cui, essendo presente 
il nucleo nosologico, alcuni dei sintomi, che lo compongono, spiccano più del dovere (sintomi 
poliomielici anteriori), oppure predominano i sintomi leucomielici posteriori o quelli leucomielici 
laterali da soli o insieme con quelli poliomielici anteriori. Si può parlare di varietà o al massimo 
di forme anomale, in cui però il nucleo nosologico compie sempre l’ufficio di suggello per le pos¬ 
sibili confusioni con la sclerosi laterale amiotrofica, la tabe dorsale, ecc. „. La forma di Ferranini 
poi avrebbe ancora il carattere famigliare. È utile però soggiungere come dei quattro casi appar¬ 
tenenti alla stessa famiglia, illustrati con tanta diligenza dall’autore, manchi ogni reperto anatomo- 
patologico, perchè tre sono ancora viventi, e il quarto morì molto tempo prima che l’autore venisse 
a cognizione della esistenza di tali fatti (S.)]. 
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Siringomielia associata con diverse malattie. — La siringomielia può riscon¬ 
trarsi associata con un certo numero di affezioni di natura differente. È così 
che la si è vista combinarsi coll’isterismo (Gharcot (1) Asmus), (2). Nei casi 
di questo genere, il fenomeno più interessante a segnalarsi è il seguente: 
accanto ai disturbi sensitivi della siringomielia (dissociazione siringomielica) si 
nota la presenza dei disturbi sensitivi (anestesia totale) e soprattutto sensoriali 
dell’isterismo, questi ultimi mancando sempre del tutto nella siringomielia. 

Joffroy e Achard hanno segnalato la coesistenza della siringomielia colla 
malattia di Basedow (3). L’interesse grandissimo dei loro casi si fonda su 
questo fatto che la siringomielia era restata latente tutta la vita, e latente non 
in apparenza, ma realmente, poiché gli autori avevano a più riprese esaminato 
la sensibilità dal punto di vista della coesistenza possibile dello isterismo. 

L’associazione della siringomielia colla pacliimeningite cervicale ipertrofica è 
stata notata da Rosenblath (4) e confermata all’autopsia. Questo fatto è partico¬ 
larmente interessante in questo senso che la siringomielia può talvolta rive¬ 
stire l’aspetto della pachimeningite cervicale ipertrofica, come si trova in un 
caso di Gritzmann. 

Lo stesso autore ha osservato anche la paralisi generale associata colla 
siringomielia. Gasi dello stesso genere erano già stati segnalati da Fiirstner e 
Zacher. 

Notiamo ancora la coesistenza della pellagra, segnalata da Pellizzi (5) e 
quello della spina bifida da Pagenstecher (6). 

In tutti i casi di associazioni morbose diverse, i sintomi speciali a ciascuna 
delle affezioni coesistenti si sviluppano ciascuno per proprio conto, ma possono 
talvolta confondersi in modo da rendere la diagnosi molto difficile. Una volta 
raccolti tutti i sintomi relativi alla siringomielia, si dovrà, in congiunture simili, 
riunire in seguito tutti i fenomeni restanti che possono esserle riferiti ed il 
cui insieme costituisce la malattia associata colla siringomielia. 

Prognosi. — Si è visto che l’esito costante della malattia è la morte. 
Tuttavia bisogna fare un’eccezione in favore della forma mielitica ad inizio 
tardivo e ad evoluzione non progressiva, se è vero che sieno questi i suoi 
caratteri, in mancanza di dati clinici sufficienti. D’altra parte, bisogna sapere 
che per questa ultima come per le altre forme, le lesioni alle quali essa dà 
luogo sono definitive ed irreparabili. Così nell’apprezzamento della prognosi in 
generale deve entrare questo elemento, cioè che, pel fatto dell’amiotrofìa, dei 
disturbi trofici, dei paterecci, ecc., l’ammalato diviene la maggior parte delle 
volte un invalido, incapace di lavorare per vivere. Gli accidenti, come i pate¬ 
recci, i flemmoni, possono presentare per sé stessi una gravità eccezionale ed 
uccidere l’ammalato in piena evoluzione della malattia, per setticemia. 


(1) Gharcot, Clinique des tnaladies dn systhne nerveux, pubblicata per cura di Georges 
Guinon, t. I. 

(2) Asmus, Ueber Syringomyélie ; Biblioth. med ., G, Heft I; anal. in Neurol, Centralbl., 1893, 
pag. 700. 

(3) Joffroy et Achard, Siringomyélie uon gliomateuse associée à la raaladie de Basedow; Archiv 
de Méd. expér. et d’An. patii., Ili, 1, pag. 90. 

(4) Rosenrlath, Zur Gasuistik der Syringomyielie und Pachymeuingitis cervicalis hypertrophica ; 
Deut. Arch. f. Teliti. Med., Bd. LI, p. 210. 

(5) Pellizzi, Un caso di pellagra con siringomielia ; Biv. sper. di Freniat. e di Med. legale , t. XVIII, 
f. III e IV. 

(6) Pagenstecher, Syringomyelie, Spina bifida, angeborener Hydromyelus; Zeitschr. f. Teliti. 
Med., Bd. XXII. 

30. — TV. Med. — Mal. intrinseche Midollo spinale , VI, p. 1\ 
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L’esito fatale, avendo luogo sovente pel fatto di affezioni intercorrenti, ò 
bene ritenere che nei siringomielici, queste ultime presentano di solito una 
notevole malignità. È pure da notare la gravità particolare di interventi chi¬ 
rurgici, che è stata segnalata da alcuni autori. 

Malgrado questo, tuttavia, bisogna aver riguardo, nell’apprezzamento della 
prognosi, alla lunga durata possibile della malattia (quaranta anni) ed alle 
tregue talora prolungate, che possono venire ad ostacolare la sua evoluzione. 

Diagnosi. — Tutte le affezioni che presentano a un titolo qualunque e 
in modo più o meno predominante nella loro sintomatologia, delle atrofìe 
muscolari, dei disturbi della sensibilità, potranno prestarsi ad una confusione 
colla siringomielia. 

L'atrofia muscolare progressiva di Duchenne-Aran ha, dal punto di vista 
della localizzazione e del decorso dell’amiotrofia, una rassomiglianza mera- 
' vigliosa colla siringomielia. Ma essa non è accompagnata da nessun disturbo 
sensitivo nè da nessun disturbo trofico analogo a quello della gliomatosi 
midollare. Se si può restare esitanti un momento, la diagnosi sarà in fin dei 
conti facile, se si vuol bene persuadersi anticipatamente che ogni caso d’atrofia 
muscolare deve essere sempre, in un modo sistematico, attentamente esami¬ 
nato dal punto di vista della sensibilità. 

Abbiamo visto più sopra che la siringomielia può talvolta rivestire l’aspetto 
della sclerosi laterale amiotrofica. In questi casi la diagnosi sarà forse un po’ 
più difficile che in quelli molto frequenti in cui la questione può semplicemente 
essere posta, in causa della presenza dell’elemento spasmodico combinato con 
delle amiotrofie. Nella sclerosi laterale amiotrofica questi fenomeni subiscono 
una evoluzione particolare, a decorso rapido, ad esito fatale in due o tre anni. 
Quando la siringomielia rivestirà in apparenza, ad un periodo della sua evo¬ 
luzione, un aspetto analogo, sarà ancora come precedentemente sulla presenza 
dei disturbi sensitivi e trofici, sconosciuti nella malattia di Gharcot, che la 
diagnosi dovrà appoggiarsi. Notiamo che i disturbi bulbari possono osservarsi 
nella Siringomielia e completare ancora la rassomiglianza apparente. 

Vi ha appena bisogno di mettere in guardia contro una confusione possibile 
colle amiotrofie miopatiche , sovente famigliar!*, a principio infantile o giovanile, 
a localizzazioni amiotrofìche speciali (faccia, regione scapolo-omerale). Tutti 
questi caratteri mancano nella siringomielia. 

La pachimeningite cervicale ipertrofica sarà sovente di diagnosi molto più 
difficile. Gritzmann riporta un caso di siringomielia caratteristica, la quale 
era stata considerata per lungo tempo come una pachimeningite cervicale. 
L’errore può provenire da ciò che si riscontrano talvolta dei dolori della 
regione cervicale nella siringomielia. Ma essi sono lungi dal tenervi un posto 
così importante, in ciò che concerne il decorso della malattia, come nella 
pachimeningite. Infine, in quest’ultima, non si trovano dei disturbi obbiettivi 
della sensibilità ed in particolare giammai la dissociazione siringomielica. 
Più sopra abbiamo notato la possibilità della coesistenza delle due affezioni 
(Rosenblath). 

In ragione dell’esistenza possibile dei sintomi tabici nella siringomielia 
(incoordinazione motrice, sintomo di Romberg, abolizione dei riflessi, ecc.) 
si potrà talvolta far confusione coll’atassia locomotrice. Infatti, non solo si 
riscontrano dei sintomi tabici nella gliomatosi midollare, ma ancora un 
certo numero di fenomeni sono comuni alle due affezioni, come i disturbi 
trofici, le artropatie ed anche, benché più eccezionalmente, la dissociazione 
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della sensibilità (1). Prima di tutto però quest’ultima non è giammai, nella 
tabe, disposta per segmenti di arti, come nella siringomielia, ma per placche 
disseminate, di estensione e forma variabili. Di più, nella siringomielia man¬ 
cano i disturbi oculari caratteristici della tabe: sintomo di Argyll Robertson, 
atrofia bianca del nervo ottico, le crisi dolorose viscerali, i disturbi vescicali. 

Minor (di Mosca) ha attirato l’attenzione sopra le analogie o le differenze 
tra la siringomielia e V ematomidia centrale di origine traumatica (2). Questa 
ultima, ad inizio brusco, ciò che la distingue nettamente dall’altra, può lasciare 
in seguito delle paralisi con amiotrofìa e dissociazione siringomielica della 
sensibilità. In capo ad un certo tempo si potrà confondere l’una coll’altra 
se non si avesse cura di osservare che il principio brusco degli accidenti, 
che colpiscono raramente gli arti superiori, appartiene solo all’ematomielia. 
Malgrado tutto ciò, questo autore crede che vi debbano essere dei casi di sirin¬ 
gomielia che sono in realtà casi d’ematomielia. L’errore in questo caso non 
sarebbe d’altra parte sempre assurdo, se si ammette l’ipotesi che consecutiva- 
mente all’ematomielia centrale si sviluppa una mielite, la quale finisca colla 
formazione di cavità intramidollari. 

La diagnosi tra la siringomielia e le nevriti periferiche sarà in generale 
abbastanza facile, a cagione della localizzazione delle amiotrofìe e delle alte¬ 
razioni della sensibilità, che non consistono punto in generale nella dissocia¬ 
zione siringomielica, e che sono sempre, le une e le altre, localizzate secondo 
la zona di distribuzione di un nervo motore, sensitivo o misto. Di più la que¬ 
stione dell’eziologia avrà in certi casi una grande importanza, quando si trat¬ 
terà per esempio di nevriti alcooliche, saturnine, difteriche, ecc. Infine ciascuna 
di queste cause pare produrre una forma particolare di nevriti, almeno per 
alcune di esse (saturnismo, alcoolismo). Quasi sempre, d’altra parte, l’elemento 
dolore presenterà, nelle nevriti, uno sviluppo ignoto nella siringomielia. 

Ma si sono segnalati dei casi di nevriti nei quali i disturbi della sensibi¬ 
lità presentavano i caratteri della dissociazione siringomielica. Gharcot riferisce 
la storia di un ammalato che presentava questa dissociazione, ma localizzata 
nel dominio di distribuzione del cubitale, consecutivamente ad un trauma 
della regione cervicale, il quale aveva interessato insieme colle radici la metà 
del midollo, di modo che il paziente presentava, oltre la sua anestesia sirin¬ 
gomielica del braccio, dei fenomeni midollari molto netti, caratterizzati dalla 
sindrome di Brown-Séquard. Si vede come la diagnosi debba essere difficile in 
simili casi, che fortunatamente sono affatto eccezionali. 

Non si confonderà la chiromegalia siringomielica di Gharcot e Brissaud colla 
acromegalia vera. Nella malattia di P. Marie, le lesioni non restano limitate 
alle mani, ma invadono la testa ed i piedi; la deviazione della colonna ver¬ 
tebrale consiste in una cifosi cervico-dorsale; i disturbi sensitivi mancano, come 
i disturbi trofici. 

La sclerodermia dovrebbe essere molto facile a distinguere dalla siringo¬ 
mielia, e reciprocamente, poiché in quella non si osservano disturbi della sensi¬ 
bilità. Tuttavia le lesioni sclerodermiche possono talvolta presentare una tale 
analogia, in ispecial modo in corrispondenza delle dita, coi disturbi trofici 
siringomielici, che l’errore è stato commesso (3). Sarà adunque bene diffidare 


(1) Parmentier, Notivelle lconographie de la Salpètrière, 1890, pag. 218. 

(2) Minor, Gontribution à l’étude de l’hématomyélie et de la syringomyélie. Congresso di Berlino, 
agosto 1890; Sem. méd. y 6 agosto 1890. 

(3) Jacquet et de Saint-Germain, Lésions cavitaires de la moelle daus un cas de sclérodermie ; 
Soc. frang. de Dennat. et de Sgphiligr. 22 aprile 1892. 
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nei casi di questo genere e spingere l’esame più profondamente che si può per 
evitare ogni causa di errore. 

Dobbiamo dire solo poche parole intorno ai rapporti tra la siringomielia 
e la lebbra , questione sollevata in questi ultimi tempi. Zambaco-Pacha, appog¬ 
giandosi sopra argomenti puramente clinici e lasciando da parte l’elemento 
anatomo-patologico e batteriologico, sostiene che la malattia di Morvan, cono¬ 
sciuta per la sua frequenza in Brettagna, non è che una forma della lebbra, 
che esiste d’altra parte sotto le sue altre modalità in questo paese. Siccome è 
ora press’a poco universalmente ammesso che la malattia di Morvan è una 
forma della siringomielia, è adunque quest’ultima che dovrebbe essere identi¬ 
ficata colla lebbra. Ma la dimostrazione non venne ancora data. A tutta prima 
l’anatomia patologica del midollo è lungi dall’essere nella lebbra ciò che è 
nella siringomielia, nella quale ultima non si è mai trovato il bacillo di Hansen. 
A vero dire i sintomi clinici sono assai analoghi in certi casi. Si può vedere 
la lebbra simulare la siringomielia (Chauffard (1), Pitres e Sabrazès (2), ecc.), 
e questa può rassomigliare a quella in modo tale da potersi ingannare. Ma 
si trovano anche in clinica alcune dissomiglianze, che saranno evidentemente 
secondarie, se la dimostrazione dell’identità sarà un giorno fatta compieta- 
mente, ma che permettono tuttavia di distinguerle (placche lebbrose, distri¬ 
buzione dell’anestesia lebbrosa ad isolotti, rarità in questa della dissociazione 
siringomielica). La discussione resta adunque aperta su questa questione, che 
è lungi dall’essere completamente dilucidata (3). 

L'isterismo può simulare quasi completamente la siringomielia (Charcot, 
Souques), quando ad un disturbo trofico isterico, per esempio all’atrofia musco¬ 
lare, si sovrappongono dei disturbi sensitivi presentanosi sotto la forma della 
dissociazione siringomielica, e distribuiti sopra segmenti di arti, il che è la 
regola nell’una come nell’altra malattia. La distinzione sarebbe impossibile se 
non si avesse per guida la presenza, nell’isterismo, d’ogni sorta di altri feno¬ 
meni che mancano totalmente nella siringomielia: i disturbi sensorii ed in par¬ 
ticolare il restringimento concentrico del campo visivo, gli attacchi, l’influenza 
della suggestione, degli agenti estesiogeni sull’anestesia, l’inizio sovente brusco 
e la curabilità degli accidenti. 

A proposito dell’isterismo non bisogna dimenticarsi che è la malattia che 
sembra trovarsi più sovente in combinazione colla siringomielia. 

Eziologia. — Dopo che si apprese a riconoscerla, la siringomielia viene 
considerata come una malattia relativamente assai frequente. Secondo quasi 
tutti gli autori pare molto più disposto il sesso mascolino che il femminino. 
La professione non sembra abbia importanza considerevole nell’eziologia della 
malattia. Si è notato tuttavia che vi sarebbero più esposti gli individui eser¬ 
centi professioni manuali (pristinai, sarti, calzolai). 

La ricerca delle cause predisponenti non conduce guari a risultati soddisfa¬ 
centi. In particolare per ciò che concerne l'eredità nevropatica si può dire che 
non la si trova nei soggetti affetti da siringomielia. Bisogna fare eccezione, 
ben inteso, per i casi di associazione della siringomielia con un’affezione ner¬ 
vosa distinta, l’isterismo, per esempio, nell’eziologia della quale l’eredità 


(1) Chauffard, Soc. méd. des hóp.,4 novembre 1892. 

(2) Pitres et Sabrazès, Lèpre systématisèe nerveuse à forme syringomyélique ; Notivelle Icono- 
graphie de la Salpètrière , 1893. 

(3) V. su questa questione dei rapporti tra la lebbra e la malattia di Morvan e la siringomielia, 
l’importante articolo di Gombault; Rev. neurolog ., 1893, n. 14. 
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nervosa ha una parte. Tuttavia Verhoogen (1) ha segnalato l’esistenza della 
siringomielia in molti membri di una stessa famiglia, in due sorelle ed un 
fratello (siringomielia famigliare). Ma in questo ordine di idee, all’infuori dei 
casi di Verhoogen [e di Ferranini], non si conosce nulla di simile. 

Quanto alle cause occasionali di solito invocate, esse non presentano nessun 
interesse particolare e sono tutte volgari, come: il freddo, l’umidità, i reuma¬ 
tismi, lo strapazzo. Qualche volta sono infezioni, particolarmente acute: febbre 
tifoidea, pneumonite, reumatismo. Babinski e Desnos hanno riferito un caso 
nel quale la sifilide può venire chiamata in causa. 

Come si vede, questa parte della storia naturale della siringomielia resta 
ancora quasi completamente oscura. 

Cura. — Dopo ciò che abbiamo detto parlando dei sintomi, dell’evolu¬ 
zione e della prognosi, si può prevedere che la cura non sarà sempre che 
palliativa. 

La cura generale consisterà principalmente nella somministrazione di joduro 
potassico, di nitrato d’argento, di fosfato di zinco, di bromuri ed anche nell’im¬ 
piego di tonici (ferro, arsenico, ecc.). L’idroterapia potrà essere usata con 

vantaggio in alcuni casi. 

Localmente si farà della rivulsione lungo la regione spinale, ma con certe 
precauzioni, in causa della produzione di disturbi trofici cutanei. Si impieghe¬ 
ranno perciò le punte di fuoco superficiali e si eviteranno con cura i vescicanti e 
soprattutto i cauterii, che possono dar luogo ad ulcerazioni ribelli e distruttive. 
L’atrofìa muscolare sarà combattuta coll’elettricità. 

Certi disturbi trofici, paterecci, ulcerazioni cutanee, richiedono attenzione e 
cure affatto particolari pelle complicazioni setticemiche gravi, alle quali espon¬ 
gono gli ammalati. 

Nei siringomielici si farà bene ad astenersi, il più che è possibile, da inter¬ 
venti chirurgici. Questi ammalati sono infatti pochissimo resistenti e si sono 
registrati molti casi di morte in seguito ad operazioni chirurgiche. Questa 
stessa mancanza di resistenza, questa suscettibilità dei siringomielici dovrà 
essere sempre presente alla mente del medico, nel caso di malattie ricorrenti, 
infettive od altre, le quali bene spesso uccidono gli ammalati. 


(t) Verhoogen, La syringomyélie; Journal de Méd., de Chir. et de Phartn 1893, n. 22. 
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MALATTIE ESTRINSECHE DEL MIDOLLO SPINALE 


di GIORGIO GUINON 



Riuniremo in uno stesso articolo questi diversi capitoli della patologia 
spinale, i quali infatti si compenetrano intimamente tra di loro, per cui è 
impossibile descrivere i tumori delle meningi senza parlare dei sintomi che li 
caratterizzano e che sono precisamente quelli della compressione del midollo. 

Protetto come è dai suoi involucri ossei e membranosi il midollo non può 
essere compresso che in condizioni affatto particolari. Gli agenti esterni non 
avranno che poca o nessuna influenza sopra di esso, a meno che non agiscano 
con grande violenza; ma allora si è in presenza molto più spesso di ferite 
che di compressione del midollo. Quest’ultima può tuttavia essere prodotta 
dal trauma, quando questo è causa di frattura o di lussazione di una o più 
vertebre che vengono bruscamente, sia in totalità, sia sotto forma di fram¬ 
menti d’osso, a fare sporgenza nel canale vertebrale e comprimere più o meno 
violentemente il midollo. 

Ma si comprende che questa sorta di compressione dell’organo differisce 
totalmente dalla compressione che risulta per esempio dalla presenza e dall’ac¬ 
crescimento graduale di un tumore nell’interno dei canale spinale. I sintomi 
di quest’ultimo sono ugualmente tutt’affatto diversi dagli altri. Si descrivono 
perciò due forme di compressione del midollo: la compressione lenta e la 
compressione acuta. 


CAPITOLO I. 

COMPRESSIONE LENTA DEL MIDOLLO 


Cause. — Gli agenti capaci di comprimere il midollo sono molto nume¬ 
rosi. Ma a vero dire si possono classificare in due categorie: quelli che hanno 
origine nell’interno del condotto osseo e quelli che vi si introducono sia per 
effrazione (lesioni della colonna vertebrale), sia per le vie naturali, i fori di 
coniugazione. I primi sono suscettibili di suddividersi in più gruppi: gli agenti 
sviluppatisi nel midollo stesso, quelli nati nelle meningi ed infine quelli che 


(1) Consultasi: Charcot, Legons sur les maladies du système nerveux, voi. II. — Oustaniol, 
Contribution à l’étude des tumeurs des méuinges racliidiennes (anatomie pathologique, symptoma- 
tologie, traitement chirurgical) ; Th. Paris, 1892. — Parmentjer, art. Compression de i.a moeli.e, in 
Manuel de Médecine Debove-Achard, voi. Ili, 1894. 
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dipendono dal tessuto cellulo-adiposo intermediario alla dura madre ed 
all’osso (perimeninge). 

Notiamo che all’infuori delle lesioni della colonna vertebrale stessa che 
entrano nella prima categoria, la grande maggioranza degli agenti della com¬ 
pressione midollare sono i tumori del midollo e dei suoi invogli. 

1° Tumori intraspinali. — Essi non costituiscono, propriamente parlando, 
degli elementi di compressione del midollo. Questa parola non si potrebbe 
guari applicare più giustamente ad essi che al tessuto cellulare della sclerosi 
che soffoca e distrugge gli elementi dei tessuti nei quali si infiltra e si svi¬ 
luppa. Detti tumori esercitano una compressione nel senso istologico della 
parola, per così dire. E d’altra parte sono poco frequenti, per cui passeremo 
rapidamente sulla loro descrizione. 

Adamkiewicz ha pubblicato un caso notevole di sarcoma vero del midollo, 
a cellule embrionarie, incapsulato, sviluppatosi nella sostanza grigia del corno 
anteriore (1). Questo tumore, che si estendeva dal quinto al settimo nervo 
cervicale, aveva deviato e compresso questi diversi elementi del midollo, senza 
distruggerli nè interromperne la funzione. Detto sarcoma venne infatti tro¬ 
vato per caso all’autopsia di un giovane di sedici anni morto coi sintomi 
della rabbia. I fatti di questo genere devono essere estremamente rari. 

Il glioma non entra in questa categoria che nei casi in cui è circoscritto. 
Quando è diffuso si ha da fare colla gliomatosi midollare , i cui sintomi sono 
quelli della siringomielia, per cui non dobbiamo parlarne qui (a). 

Poiché è noto che il carcinoma non si sviluppa primitivamente nel midollo, 
non resta altro da considerare che il tubercolo , sotto forma di tubercolo soli¬ 
tario del midollo. Esso è raramente isolato, nel senso cioè che nella maggio¬ 
ranza dei casi, coesiste colla tubercolosi di altri organi; è il più frequente dei 
tumori del midollo. 

La gomma sifilitica è poco comune come tumore spinale propriamente 
detto, manifestandosi la sifilide midollare più ordinariamente con lesioni 
vascolari. 

Facciamo infine menzione della dilatazione cistica del canale centrale che 
agisce comprimendo il midollo dall’interno all’esterno. La maggior parte dei 
casi di idromielia non si manifestano in generale con sintomi di compressione 
midollare, e d’altra parte si sa al giorno d’oggi che un certo numero di casi 
considerati altra volta come tali ed accompagnati da una sintomatologia 
particolare devono entrare nel quadro della siringomielia, sia mielitica, sia 
gliomatosa. 

[L’ascesso del midollo è pure molto raro, se si eccettuino le infiltrazioni 
purulente del midollo consecutive ad un trauma, pure non frequenti. Homén 
ne raccolse solo tre casi, dalla letteratura medica, uno di Nothnagel, uno di 
tlllmann, ed uno di Schlesinger, ai quali egli ne aggiunse un quarto (b) (S.)]. 

2° Tumori delle meningi. — Il carcinoma e l 'epitelioma sono rari nelle 
meningi, in cui sono quasi sempre secondarii (Gornil e Ranvier), ed in questo 


(1) Adamkiewicz, Arch. de Neurol ., 1882. 

(a) [V. a questo proposito il lavoro di W. Gerlach, più importante dal lato anatomico, che 
clinico, specialmente in riguardo alla patogenesi della Siringomielia: Ein Fall von congenitaler Syriu* 
gomyelie mit intramedullàrer Teratombildung; Deut. Zeitsch. f. Nervenheilk , Bd. li. 4-5, 1894 (S.)]. 

(b) E. A. Homén, Un cas d’abcès de la moelle; Revue neurologique , 1895, n. 4. 
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caso il più delle volte al carcinoma della colonna vertebrale. Sopra un gran 
numero di casi esaminati, Oustaniol non ha osservato che un caso solo ben 
netto di cancro secondario delle meningi senza carcinosi vertebrale. 

Il sarcoma è di gran lunga il più frequente ed il più importante dei tumori 
meningei. Ma bisogna distinguerne diverse specie. 

Il sarcoma nevroglico (glioma) vero delle meningi è raro (casi di Martineau, 
di Oustaniol). Esso consiste in un tumore, talvolta rammollito al suo centro, il 
che gli dà all’ingrosso l’aspetto di un tubercolo, e costituito da piccole cellule 
nucleate, sparse in un fine reticolo svelato dalle reazioni chimico-istologiche. 

Il sarcoma angiolitico (psammoma) è il neoplasma veramente speciale alle 
meningi. Esso si presenta sotto forma di tumori peduncolati, generalmente poco 
voluminosi (3 a 4 centim. di lunghezza sopra 1 ad 1 V 2 di larghezza), di colore 
grigiastro, di consistenza variabile. Inseriti e sviluppati sopra uno dei due foglietti 
dell’aracnoide, in rapporto il più delle volte colle parti laterali e postero-laterali 
del midollo, essi si distinguono chiaramente da questo organo, da cui sono 
separati da una specie di membrana di invoglio che li incapsula. Sono costi¬ 
tuiti da cellule appiattite, concentriche, a piccoli nodi, riunite sotto forma di 
masse globose con o senza vasi, incrostate o no da sali calcari. Queste masse 
globose sarebbero per gli uni di origine vascolare (Gornil e Ranvier), per gli 
altri di origine epiteliale (Virchow) (a). 

Si riscontra pure nelle meningi il sarcoma fascicolato (o fuso-cellulare), 
di consistenza solida, ben delimitato dalla capsula che lo avvolge. Senza 
tendenza alla generalizzazione, esso si sviluppa sulla dura-madre, sull’arac- 
noide, sul tessuto sottoaracnoideo, raramente sulla pia-madre; è di volume 

poco considerevole, e scavato talvolta da cisti. 

Il sarcoma encefaloide (o globo-cellulare), anch’esso non molto raro, si pre¬ 
senta sotto forma di tumori molli polposi, molto vascolari, scavati sovente 
da cisti a contenuto sanguigno. Ne esistono dei circoscritti, impiantati sulla 
dura-madre. Ma se ne riscontrano anche di quelli che, sviluppati nella pia- 
madre o nel tessuto sotto-aracnoideo, sono rapidamente invadenti, si estendono 
fino ad inguainare il midollo per una grande altezza in una sorta di tubo o 
di semicanale neoplastico, finiscono per distruggere le vertebre ed anche i ag¬ 
giungere la pelle ed ulcerarla. Si comprende che quest’ultima categoria di tumori 
non si manifesta coi sintomi della compressione lenta del midollo e che la dia¬ 
gnosi colla meningite tubercolare o la meningo-mielite è talvolta impossibile. 

Il fibroma ed il fibro-sarcoma sono tumori duri, francamente separati dalle 
parti vicine, inseriti il più delle volte sopra la dura-madre. 

Il mixoma ed il fibro-mixoma che non differiscono guari dai precedenti, che 
per la loro consistenza e per la loro struttura istologica, si inseriscono ordi¬ 
nariamente sopra l’aracnoide e la pia-madre, e sono sovente scavati da cisti. 

Più spesso estrameningeo il lipoma , si può riscontrare tuttavia nella pia- 
madre o nel tessuto sotto-aracnoideo. Esso si presenta sotto forma di tumori 
molli, chiaramente distinti dalle parti vicine, di dimensioni trasversali minime, 
ma molto variabili in lunghezza (2 a 12 centimetri), sviluppati in soggetti 

giovani (2 a 5 anni). . . . 

Per chiudere la serie dei tumori proprii delle meningi, ricordiamo ancora 

a titolo di rarità: Xadenoma (Hodenpyl), il linfangioma (Ziegler, laube). 


(o) [V. pure in 
(léveloppement d’un 
n. 6, 1894 (S.)J. 


proposito : J. Collet, Compression de la moélle et paraplégie consecutive, au 
endothéliome de la Dure-mère rachidienne; Arch. de Méd. expér. et d'Anut. putii., 
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Sebbene la tubercolosi delle meningi sia il più delle volte legata alla lesione 
delle vertebre, può tuttavia riscontrarsi isolatamente. Vi ha allora un grosso 
tubercolo solitario, od un ammasso di tubercoli riuniti sotto forma di placca, 
e che può dar luogo a tutti i sintomi della compressione lenta del midollo. 

La sifilide può colpire le meningi spinali, come le meningi craniane, e 
manifestarsi, sia sotto forma di inspessimento diffuso più o meno esteso, sia 
sotto forma di tumori gommosi circoscritti. La sifilide meningea non potrebbe 
essere negata; ma la dimostrazione anatomica dell’esistenza di gomme sifili¬ 
tiche di questi organi è ancora da farsi (Oustaniol). 



Fig. 133. — Tumori delle meningi spinali (da Oustaniol). 


Fra le pachimeningiti non ispecifiche, che possono diventare il punto di 
partenza di accidenti di compressione, bisogna distinguere la pachimeningite 
interna, che può essere causa di emorragie e di ematomi, e la pachime¬ 
ningite ipertrofica descritta da Charcot e Joffroy, frequente soprattutto in 
corrispondenza della regione cervicale. Si può inoltre considerare una specie 
di pachimeningite semplice traumatica, consecutiva, per esempio, alle fratture 
della colonna vertebrale e che dà luogo ad accidenti di compressione che 
non potrebbero spiegarsi con uno spostamento osseo sovente piccolissimo 
(Mac-Ewen, Oustaniol). 

Le cisti idatidee sviluppate nelle meningi (spazi sopra e sotto-aracnoidei) 
sono rare. Fra quelle che si riscontrano nel canale rachidiano, la maggior 
parte è estrameningea (23 casi sopra 28, secondo Souques) (1), ed anche buon 
numero hanno avuto la loro origine fuori del canale, sono penetrate distrug¬ 
gendo le vertebre od attraverso i fori di coniugazione. Nell’uno o nell’altro caso 
sono raramente isolate, e si riscontrano ordinariamente produzioni dello stesso 
genere in altri organi. 

Se si vogliono considerare sotto un altro punto di vista i differenti tumori 
delle meningi che abbiamo enumerato, si possono classificare in tre categorie: 

1° Tumori unici, circoscritti, benigni. 

2° Tumori circoscritti, multipli, a sviluppo lento, benigni. 

3° Tumori multipli o diffusi, a tendenza invadente, maligni. 

Sono i tumori del primo gruppo che, quasi soltanto, ci interessano qui. 
Essi soli, infatti, possono dar origine a sintomi di compressione abbastanza 
chiari, per la loro localizzazione, da poter condurre ad una diagnosi. Di più, 


(1) Souques, Kystes hydatiques du canal rachidien; Bull, de la Soc. anni., novembre 1893. 
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pel chirurgo, dal punto di vista terapeutico, sono i soli che, fatta la diagnosi, 
possano essere accessibili al trattamento operatorio. 

Dal punto di vista della sede dei tumori, sopra un totale di 72 casi di 
tumori limitati, Oustaniol ha potuto contare: 


Regione cervicale. 15 

» cervico-dorsale. 3 

» dorsale.32 

» dorso-lombare.'.3 

» lombare superiore.2 

Filum terminale l 17 

Coda equina ( 


Totale.72 


Per ciò che concerne la regione del midollo in rapporto col tumore, ecco 
le cifre rilevate da Oustaniol: 


Faccia 

» 

» 


anteriore 

posteriore 

laterale ) 


destra 

sinistra 


. , , l destra . . . 

» antero-laterale j . . 

/ sinistra . . 

destra 

sinistra . 

Manicotto completo diffuso . . . . 

Doccia posteriore. 

Faccia esterna dura-madre (posteriore) 


» postero-laterale 


7 

18 

9 

10 

3 

4 
3 
3 
6 

8 

5 


Totale.76 


Come si vede da queste due tabelle, è alla regione dorsale, in corrispon¬ 
denza delle faccie posteriore e laterali, che si riscontrano di preferenza i tumori 
delle meningi spinali. Ma questa predominanza non è esclusiva, è bene ricor¬ 
darselo dal punto di vista della diagnosi. 

3° Tumori extra-meningei. — Saremo brevi su questa categoria di neo¬ 
plasmi che presentano molto minore interesse dei precedenti. Essi hanno 
origine dal tessuto cellulo-adiposo della rachide e comprimono il midollo 
spostando la dura-madre che lasciano più o meno immune. Si riscontrano a 
questo livello il carcinoma , secondario il più delle volte al cancro del seno, 
il sarcoma, il lipoma , il condroma , le cisti idatidee, gli ascessi. 

Ma si possono riscontrare in questa regione, e ciò è relativamente più 
frequente, questi stessi agenti di compressione venuti dal di fuori e che sono 
penetrati nel canale spinale dai fori di coniugazione ( cisti idatidee, ascessi 
retrofaringei), o distruggendo le vertebre (aneurismi dell'aorta). 

Infine bisogna menzionare i tumori impiantati sulle radici spinali , i quali, 
sebben inseriti su queste radici, non sono punto dei nevromi, ma dei tumori 
analoghi a quelli che abbiamo già considerato ed il cui punto di partenza è 
la guaina dei filamenti nervosi spinali, fornita dalle meningi molli. Pedun¬ 
colati o no, essi possono, nel secondo caso, inglobare una radice od una serie 
di radici, i cui elementi vengono talvolta dissociati. Si riscontrano soprattutto 
in corrispondenza della coda equina. Si osservano fra essi il sarcoma, il fibro¬ 
sarcoma, il fibroma, il neuroma (Oustaniol). 
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4° Lesioni vertebrali. — Fra le lesioni di quest’ordine che possono dare 
luogo alla compressione del midollo, ve ne sono alcune di una rarità tale che 
possono essere per così dire dimenticate in paragone della grande frequenza 
di certe altre. Fra queste ultime infatti, oltre il cancro delle vertebre, si trova 


il male di Poti , che può essere considerato da solo come una delle cause più 



Fig. 134.— Carcinosi della colonna 
vertebrale, dimostrante l’infil¬ 
trazione del tessuto osseo e lo 


frequenti della compressione midollare. Le altre 
comprendono le iperostosi sifilitiche , che sono una 
vera rarità, e Vartrite secca vertebrale. Questa si 
manifesta principalmente in corrispondenza della 
regione cervicale, in particolare nella parte supe¬ 
riore, e dà luogo ai fenomeni di compressione, 
quando l’apofisi odontoidea subisce pel fatto del- 
l’artropatia un’ipertrofia che la fa sporgere oltre 
misura nel canale spinale. 

Il cancro vertebrale non è raro, e non è che 
eccezionalmente primitivo a questo livello. Ma 
secondario al cancro del seno, dello stomaco, 
delle masse ganglionari prevertebrali, ecc. è an¬ 
cora abbastanza frequente. E vero che in certi 
casi può restare completamente ignorato e costi¬ 
tuire solamente un reperto d’autopsia. È per 
esempio quando l’estensione alle vertebre è di 
data relativamente recente e non consiste che 
nella presenza di un numero variabile di nodi 
cancerosi poco considerevoli in seno ai corpi 
vertebrali. 

Ma quando l’invasione delle vertebre è più 
grande, quando esiste una vera infiltrazione can¬ 
cerosa di queste ossa, essi prendono durante la vita 
una consistenza analoga a quella del caoutchouc 
e diventano friabili al punto che alla autopsia il 
coltello vi penetra senza resistenza. Sotto l’in¬ 
fluenza del peso del corpo, del decubito, la colonna 


schiacciamento delle vertebre, vertebrale si inflette talvolta con curvature varia 


bili, più sovente cede, si abbassa al punto che si 
ò potuto osservare in un caso una diminuzione di statura di più di 9 centimetri, 
senza scoliosi vera, sopravvenuta nello spazio di otto mesi (Georges Guinon) (1). 
Abbassandosi così, schiacciandosi anche le une sulle altre, le vertebre 


comprimono i tronchi nervosi che passano attraverso i fori di coniugazione. 
E questa la causa più comune del fenomeno conosciuto sotto il nome di para¬ 
plegia dolorosa dei cancerosi (Gharcot). Ma il midollo stesso può essere a sua 
volta compresso, poiché la lesione, non limitandosi alle vertebre, può mandare 
nell’interno del canale spinale delle vegetazioni che producono questo effetto. 
Oppure ancora le meningi spinali sono invase dal processo canceroso ed 
allora vegetano, germogliano per proprio conto e comprimono il midollo 
contro la parete rigida del canale. 

Il male di Poti (tubercolosi vertebrale) (2) costituisce, come abbiamo detto più 


(1) Georges Guinon, Un cas de carcinose vertébrale; Nouvelle Iconographxe de la Salpètrière , 
1890, p. 73. 

(2) Lannelongue, Tuberculose vertébrale, Parigi 1888. — Michaud, Sur la méningite et la myélite 
dans le mal vertébral; Thèse de Paris, 1871. 
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sopra, una delle cause più frequenti della compressione del midollo. In questo 
caso, il fenomeno può prodursi per differenti meccanismi. A tutta prima si 
sarebbe condotti a pensare che la gibbosità può essere un agente di com¬ 
pressione importante, soprattutto quando essa è considerevole, ad angolo piut¬ 
tosto pronunciato, e si sviluppa rapidamente, talvolta anche di un tratto. Ciò 
non avviene tuttavia che in modo affatto eccezionale, ed allora è piuttosto colla 
seconda categoria di casi che si ha da fare. Invero, si sono visti i sintomi di 
compressione, è questo un fatto di osservazione giornaliera, scomparire mentre 
la deviazione persiste senza la più piccola modificazione. D’altra parte non è 
raro riscontrare i segni della compressione all’infuori di qualsisia gibbosità. 
Infine è facile osservare le deformazioni più accentuate senza la più piccola 
alterazione midollare. 

In un’altra categoria di casi, i più rari, a vero dire, la compressione è 
prodotta da un sequestro osseo spostato che penetra nel canale spinale. 
E ciò che può avvenire nei casi di gibbosità a formazione rapida. Od anche 
un ascesso tubercolare originato in corrispondenza delle vertebre lese si fa 
strada nel condotto osseo e comprime il midollo ed i suoi involucri. 

Ma l’agente più frequente della compressione nel male di Pott è la pachi- 
meningite tubercolare vegetante (Charcot, Michaud). Ecco come vanno le 
cose in generale: il processo tubercolare, a tendenza invadente, si propaga a 
poco a poco dai corpi vertebrali al legamento vertebrale, che si dissocia, si 
distrugge e lascia arrivare i prodotti infettivi a contatto colla faccia esterna 
della dura-madre. Questa è invasa a sua volta; prolifera, vegeta ed invia nel 
canale rachidiano dei prolungamenti in forma di funghi, talvolta abbastanza 
voluminosi. Le meningi molli non prendono nessuna parte al processo, al 
pari del midollo stesso. Solo la superficie esterna della dura-madre è lesa, 
restando la faccia interna soventi volte affatto immune. Questo fungo tuber¬ 
colare, vero e solo agente della compressione midollare, è situato in generale 
alla parte anteriore della dura-madre, e solo assai di rado la avvolge com¬ 
pletamente. 

Questa pachimeningite tubercolare si produce in generale in piena evolu¬ 
zione del male di Pott. Ma si possono riscontrare dei casi nei quali essa 
sopravviene tardivamente, dopo la guarigione relativa del male vertebrale, 
accasciamento e saldatura delle vertebre. In questi casi, è generalmente alla 
faccia posteriore della dura-madre, in rapporto colle lamine vertebrali, che si 
manifestano queste lesioni, fin allora circoscritte, di pachimeningite tuberco¬ 
lare. La compressione è prodotta tanto più facilmente in quanto che al livello 
della gibbosità, il canale spinale, come spesso avviene, è più o meno ristretto. 
Mac-Ewen (1) ha riportato due casi di questo genere. Si comprende come essi 
presentino delle condizioni favorevoli dal punto del trattamento chirurgico. 

Anatomia patologica. — È dimostrato al giorno d’oggi che la compressione 
lenta del midollo, manifestata clinicamente da sintomi caratteristici che hanno 
persistito per lungo tempo, può non aver dato luogo a nessuna lesione apprez¬ 
zabile di questo organo. Già nel 1871 il signor Joffroy pubblicava un caso 
di compressione del midollo lombare e della coda equina prodotta da un 
sarcoma secondario della dura-madre, che aveva dato luogo, per più di quattro 
mesi, ad una paraplegia completa, senza nessuna lesione delle radici nervose 


(1) Mac-Ewen, Soc. tned. di Glasgow , 1888. 
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nè del midollo (1). Osservazioni e lavori più recenti (Kadner (2), Babinski) (3) 
sono venuti a confermare i fatti di questo genere e a dilucidare le condizioni 
della loro produzione. Essi stabiliscono chiaramente che una compressione del 
midollo abbastanza considerevole da aver dato luogo ad una paraplegia molto 
accentuata od anche completa di parecchi mesi di durata, con fenomeni 
vescico-rettali e disturbi trofici della pelle, può non determinare nessuna 
lesione midollare apprezzabile coi nostri mezzi attuali di investigazione. Da 
ciò si è condotti a concludere che le fibre nervose, sotto l’influenza della 
compressione, possono perdere le loro proprietà fisiologiche, senza essere per 
ciò modificate in modo apparente nella loro struttura. Questa osservazione, 
però, non si applica che alle fibre centrifughe motrici. 

Qualunque sia lo stato istologico del midollo, questo presenta, in molti 
casi, delle modificazioni macroscopiche più o meno accentuate. Esso può essere 
piegato, appiattito, in corrispondenza del punto compresso. Se si tratta di 
tumori, questi possono avere scavata sull’organo una depressione più o meno 
profonda secondo il loro volume, talvolta abbastanza considerevole, perchè 

le meningi sembrino accollate. Non vi ha tuttavia mai soluzione di continuo 
completa. 

In corrispondenza del punto compresso tutto può essere limitato, nei casi 
leggieri, ad un po’ di pallidezza o d’iniezione del midollo. Ma se l’agente della 
compressione è più voluminoso, ne seguono in generale delle alterazioni più 
o meno profonde, che si designano sotto il nome di mielite per compressione , 
senza sapere esattamente se si tratta qui di lesioni veramente infiammatorie. 
Il punto leso è allora il più delle volte rammollito, talvolta deliquescente, 
pallido od iniettato, e presenta le apparenze del rammollimento necrobiotico. 

Al microscopio è facile constatare, su preparati freschi, la presenza di 
corpi granulosi, il cui numero è in rapporto col grado di alterazione del 
midollo. Le lesioni stesse degli elementi nervosi si verificano sulla nevroglia 
e sopra le fibre nervose. Queste perdono il loro involucro di mielina; il loro 
cilindrasse si gonfia, si deforma, si distrugge infine, ed al posto delle fibre 
nervose scomparse si vedono degli spazi vuoti in mezzo alla nevroglia. 

Per parte sua, la nevroglia prolifera, colmando i vuoti che hanno lasciato 
fra di loro le fibre nervose scomparse. Le pareti dei vasi si inspessiscono; la 
sclerosi attornia e soffoca le fibre nervose restanti, che finiscono per subire 
la degenerazione granulosa e scomparire alla loro volta. Nella sostanza grigia, 
in cui le lesioni sono sempre notevolmente meno accentuate che nella sostanza 
bianca, si possono riscontrare talvolta dei vacuoli più o meno considerevoli e 
l’atrofìa delle cellule nervose. 

Quando la sclerosi è arrivata ad un certo grado, il midollo prende una 
consistenza dura, una colorazione grigiastra, e può allora essere ridotto al 
volume di una penna d’oca. 

La questione della subordinazione di queste lesioni parenchimatose ed 
interstiziali fu oggetto di qualche discussione. A tutta prima le lesioni delle 
fibre nervose erano considerate come conseguenza delle alterazioni della nevro¬ 
glia; ma al giorno d’oggi è quasi ammesso che le alterazioni comincino piut¬ 
tosto dalle fibre nervose che si atrofizzano e scompaiono, sopravvenendo la 
sclerosi nevroglica secondariamente per prendere, per così dire, il loro posto. 

(1) Joffroy, Soc. anatom., 1871. 

(2) Kadner, Compression de la moelle épinière; Arch. der Heilh ., 1876, VIJ, 481. 

(3) Babinski, Paraplégie flasque par compression de la moelle; Arch. de Méd. exp. et d'Anatomie 
patii., 1° marzo 1893. 
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Del resto i dati forniti àa\V esperienza sopra gli animali militano in favore 
di quest’ultima maniera di vedere. Kahler (1) producendo in cani una leggiera 
compressione del midollo, coll’aiuto di iniezioni di cera nel canale rachidiano, 
potè constatare che le fibre nervose si alterano per le prime. È solo secon¬ 
dariamente che i tessuti interstiziali ed i vasi partecipano al processo. Rosen- 
bach e Schtscherback (2) sono giunti a risultati analoghi, introducendo delle 
sfere e dei cilindri metallici nel canale spinale dei cani. Essi hanno potuto 
concludere che le alterazioni interstiziali e vascolari constatate (dilatazione dei 
vasi e soprattutto degli spazii perivascolari riempiti di essudati) sono il risul¬ 
tato meccanico della disaggregazione e della scomparsa più o meno rapide 
degli elementi nervosi. La lesione di questi ultimi in corrispondenza del punto 
compresso, proverrebbe da una sorta di alterazione trofica speciale d’origine 
puramente meccanica. 

Le lesioni del midollo non si limitano al punto che è sede della compres¬ 
sione, ma si estendono sopra e sotto questo punto, secondo le leggi delle 
degenerazioni secondarie ascendenti e discendenti (cordoni posteriori e late¬ 
rali). Queste degenerazioni possono tuttavia mancare, anche nel caso di mielite 
per compressione bene caratterizzata, come si constatò in un caso di Michaud. 

Malgrado l’intensità delle lesioni, può tuttavia persistere al livello del punto 
compresso un certo numero di fibre nervose intatte, sufficiente da permettere 
il ritorno delle funzioni. In una osservazione di Charcot, il midollo presentava 
al punto leso press’a poco il volume di un porta-penne; la sostanza grigia 
non era più rappresentata che da un solo corno molto alterato. Malgrado 
tutto ciò si ottenne il ritorno completo della sensibilità e del movimento nelle 
membra inferiori. 

A questa questione del ristabilimento delle funzioni si rannoda quella della 
rigenerazione delle fibre nervose alterate dalla compressione, questione che 
è lungi dall’essere completamente dilucidata. Attualmente, tenendoci ai dati 
forniti dall’esperienza, i quali mostrano che gli elementi nervosi del midollo 
distrutto non sono punto, nell’uomo e nei mammiferi superiori, suscettibili 
di rigenerazione, è più semplice ammettere, per ispiegare il ritorno delle 
funzioni nei casi di compressione midollare, come nel caso di Charcot, la 
persistenza delle fibre nervose in seno al tessuto sclerosato, in numero minore 
del normale, ma sufficiente ancora, per un meccanismo di supplenza scono¬ 
sciuto, al ristabilimento della funzione. 

Nei casi in cui non sono le alterazioni delle meningi che hanno la parte 
attiva nella compressione del midollo, si trovano quasi sempre queste più o 
meno modificate, ora pallide, ora iniettate, sovente aderenti tra di loro. 

Sintomatologia. — Non tratteremo qui che dei sintomi della compres¬ 
sione midollare in sè stessa, senza tenere conto dell’agente che può produrla. 
Alcuni di questi agenti si manifestano tuttavia con sintomi proprii, ma che 
non risultano dalla loro azione diretta sul midollo. Questi sintomi, accessorii 
per così dire, in ciò che concerne la compressione del midollo, hanno tuttavia 
in clinica una grande importanza, perchè permettono di diagnosticare la causa 
di questa compressione. Avremo occasione di ricordarne alcuni quando, cono- 


fi) Kahler, Ueber die Verànderungeu welclie sich im Riickenmarke in Folge einer geringgra- 
diger Compression entwickeln, etc.; Zeitschr. f. Ileillc ., 1882, III. 

(2) Rosenbach und Schtscherback, Ueber die Gevvebsverànderungen des Riickenmarks in Folge 
von Compression ; Arch. f. patii. Anat. und Physiol ., 1890, Bd. CXXII. 

31, — Tr. Med. — Mal. estrinseche Midollo spinale , VI, p. l a . 
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sciuti i sintomi della compressione in sè stessa, tratteremo della diagnosi 
della causa. 

I sintomi della compressione midollare provengono, da una parte, dall’al¬ 
terazione del midollo stesso, dall’altra dalla lesione e dalla irritazione delle 
radici e dei nervi spinali. I primi vennero indicati col nome di sintomi intrin¬ 
seci; i secondi con quello di sintomi estrinseci. 

Questi, generalmente primi per data, possono mancare, quando, per esempio,. 
la compressione è dovuta ad un tumore spinale collocato in tal modo da 
lasciare assolutamente immuni le radici spinali, e consistono principalmente in 
ciò che si è chiamato col nome di pseudo-nevralgie. Si tratta adunque a tutta 
prima di fenomeni dolorosi, bilaterali in certi casi, in particolar modo nel 
male di Pott, nel cancro vertebrale, ecc., unilaterali in certi altri, special- 
mente nei tumori posti sulle parti laterali del midollo. Ritorneremo più avanti 
con qualche particolarità sopra i caratteri distintivi di questi dolori. 

Essendo dovute a una vera lesione traumatica delle radici e dei nervi peri¬ 
ferici, le pseudo-nevralgie sono accompagnate da un certo numero di altri 
disturbi sotto la stessa dipendenza. Così è sovente dato di riscontrare delle 
zone di anestesia sotto forma di placche nel dominio dei nervi affetti, e dei 
disturbi trofici, tanto dei muscoli ( amiotrofia) quanto della pelle (eruzioni flit- 
tenoidi, escare). 

Questi fenomeni possono, per molto tempo, incerti casi, dominare tutta la 
scena e costituire da soli l’intera sintomatologia della malattia. 

I sintomi intrinseci , dipendenti dall’alterazione del midollo, consistono 
soprattutto in disturbi motori (paralisi) e sensitivi (anestesia ). La sede di 
questa paralisi dipende, fa appena bisogno di dirlo, dal punto al livello del 
quale il midollo è compresso. D’altra parte è lo stesso per le pseudo-nevralgie 
di cui parlavamo più sopra. 

La paralisi, quando si verifica, può ancora essere accompagnata dai dolori 
che hanno costituito i primi sintomi della malattia (paraplegia dolorosa). Essa 
è da principio flaccida; i riflessi tendinei possono essere aboliti o conservati, 
ciò dipende dai casi e dalla localizzazione della compressione; ma in ogni caso, 
anche quando essi sono un po’ aumentati, non presentano mai la esagera¬ 
zione che vedremo comparire più tardi. 

Gli sfinteri anale e vescicale sono quasi sempre compresi nella paralisi, 
tanto che la compressione avvenga in corrispondenza del loro centro midol¬ 
lare, quanto che sia situata più in alto, ma nei due casi per un meccanismo 
differente. 

I disturbi della sensibilità di origine midollare non sono di regola assoluta, 
ed esistono soprattutto quando le parti centrali del midollo sono distrutte. 
La maggior parte delle volte provengono dalla lesione dei nervi periferici, 
e consistono in iperestesia, anestesia, ecc. 

Più tardi la paralisi, flaccida al principio, è accompagnata da contrattura, 
dovuta alla degenerazione dei fasci piramidali e preceduta per un certo tempo 
dall’esagerazione graduale dei riflessi tendinei, dalla trepidazione epilettoide, 
dai crampi, dagli accessi di contrattura passeggieri. Essa mette capo alla 
contrattura permanente, ma non necessariamente definitiva, poiché, come si è 
visto più sopra, si può ottenere in certi casi la guarigione, sia spontaneamente, 
sia con mezzi interni, sia coll’intervento chirurgico. 

Ma la paralisi non segue sempre lo stesso decorso: flaccida da principio, 
spastica in seguito, sotto l’influenza della lesione del midollo e delle degene¬ 
razioni consecutive. Può darsi che a tutta prima l’esagerazione dei riflessi 
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tendinei e la trepidazione epilettoide si producano anche in mancanza di qual- 
sisia degenerazione secondaria. È ciò che si constatò in un caso di Golman (1). 

Ma quello che è soprattutto interessante a conoscere si è che la paralisi può 
restare flaccida per tutta la durata della malattia, sebbene molto intensa ed 
anzi assolutamente completa. Si sa che nelle lesioni trasversali del midollo un 
simile fenomeno si può produrre, ma in condizioni affatto speciali. Bastian (2) 
e Bovvlby (3) hanno dimostrato che, quando una porzione del midollo dorsale 
o cervicale è completamente distrutta, in tutta la sua larghezza, i riflessi ten¬ 
dinei sono e restano aboliti. Secondo Bastian, la ragione di questo fenomeno 
è dovuta a ciò che il cervello ed il cervelletto cessano di esercitare la loro 
influenza dinamogena sulle porzioni del midollo (regione lombare) situate al 
disotto del punto distrutto in totalità (a). Secondo questo modo di vedere, in 
quanto concerne le lesioni trasverse del midollo, quando i riflessi tendinei si 
esagerano, quando appare la trepidazione epilettoide e si stabilisce la contrat¬ 
tura, è segno che non vi ha che una distruzione incompleta del midollo. L’abo¬ 
lizione definitiva dei riflessi indicherebbe al contrario una distruzione completa 
e, punto importante nella questione di cui trattiamo, controindicherebbe qual¬ 
siasi intervento operatorio (/;). 

Possono queste conclusioni applicarsi agli escmpii di paraplegia restata 
flaccida nei casi di compressione midollare? In altri termini, questo fenomeno 
indica esso un caso di molta gravità e nel quale ogni tentativo operatorio 
deve essere respinto, in causa della distruzione completa e definitiva del 
midollo? Secondo le ricerche di Babinski (4) che ha particolarmente studiato 
i casi di questo genere, ciò non è. Tutto al contrario, quando ci si trova in 
presenza di un ammalato nel quale, essendo la compressione midollare debi¬ 
tamente riconosciuta come causa degli accidenti, la paralisi è restata flaccida, 
si può considerare che si tratti di un caso benigno, e, secondo le circostanze 
e lo stato generale dell’ammalato, eminentemente operabile. 

Infatti Babinski ha potuto concludere dalle sue ricerche che la compres¬ 
sione del midollo può non essere accompagnata da nessuna lesione apprez¬ 
zabile di questo organo, anche quando ha dato luogo ad una paralisi intensa, 
anche completa, di parecchi mesi di durata. Per arrivare ad affermare sul vivo 
questa integrità del midollo, bisogna, ben inteso, essendo ben assicurata la 


(t) Golman, The Laucet, 1890, p. 402. 

(21 Bastian, Oli thè symptomatology of total transverse lesions of spinai cord, with special 
reference to thè condition of thè various reflexes; Med.-chir. l'ratis., Londra 1890. 

(3) Bowi.by, On thè conditions of thè reflexes in cases of injury to spinai cord with special 
reference to thè indications for operative interference; Med.-chir. Trans., 1890. 

(«) [A questa teoria venne da Egger fatta l’obbiezione che non sia dimostrata 1’esistenza di 
fibre che dal cervelletto discendano al midollo, obbiezione però che per sè non avrebbe importanza 
per gli studi di V. Marchi (Sull’origine e decorso dei peduncoli cerebellari, Firenze 1891), e di 
A. Biedl, Absteigende Kleinhirnbahnen; Neurol. Ctrbl., n. 10-11, 1895), i quali appunto constata¬ 
rono l’esistenza di fibre discendenti dal cervelletto nel midollo, le quali appunto degenerano in 
seguito all’estirpazione del cervelletto. Con ciò però non voglio menomamente entrare nel dibat¬ 
tito dell’argomento ancora sub judice (S.)]. 

(fc) [V. in proposito i lavori di Geriiardt: Ueber das Verhalten der Reflexe bei Querdurch- 
trennung des Riickenmarks; Deutsche Zeitsch f. Nervenheilk , Bd. VI, H. 1-2, 1894, — e di F. Egger, 
Ueber totale Gompression des oberen Dorsalmarkes; Ardi. f. Psych., Bd. XXVII, 1, pag. 129, 1895. 
quest’ultimo autore confuta, come già si disse, l’ipotesi di Bastian ed attribuisce la perdita del 
riflesso rotuleo a disturbo funzionale del midollo, per la violenza e rapidità del trauma che produsse 
la lesione midollare e per la persistenza della inibizione della sostanza grigia anche dopo una sola 
eccitazione (S.)]. 

(4) Babinski, Paraplégie flasque par compression de la moelle; Arch. de Méd. expériment. et 
d'Anat. pathol 1891. 
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diagnosi della compressione midollare, essere certi che la flaccidità non può 
essere attribuita ad una lesione occupante una parte qualunque dell’arco dei 
riflessi tendinei e che non è dovuta ad una lesione distruttiva del midollo in 
tutta la sua larghezza. Ciò posto, la prognosi è, relativamente, come ben si 
si comprende, benigna, e l’intervento operatorio chiaramente indicato per 
quanto è possibile. 

Tati sono, all’ingrosso, i principali sintomi generali della compressione del 
midollo, tali che si può, per così dire, dedurli dalla conoscenza degli organi 
interessati. Ma, sebbene i sintomi restino sempre gli stessi nella loro essenza, 
si comprende che essi varieranno infinitamente come sede e come andamento 
speciale, secondo il punto del midollo che sarà stato compresso. È ugualmente 
facile rendersi conto che, in certe regioni, la regione cervicale in particolare, 
fenomeni speciali, dovuti alle localizzazioni speciali di questa regione, verranno 
ad aggiungersi alla sintomatologia generale della compressione midollare. 
È adunque necessario considerare separatamente, dal punto di vista della 
descrizione dei sintomi, ciascuna regione del midollo. Ma, per evitare le ripe¬ 
tizioni, ci pare più semplice descrivere con alcune particolarità i sintomi della 
compressione di una regione, la regione dorsale, la più frequentemente inte¬ 
ressata. Passando in seguito alle altre regioni ci contenteremo di indicare i 
fenomeni speciali a ciascuna di esse, senza insistere su quelli che avremo 
già passato in rivista. 

I. Compressione della regione dorsale del midollo. — Come abbiamo 
visto, la successione ordinaria dei fenomeni si può dividere in tre periodi: 1° il 
periodo delle pseudo-nevralgie o prodromico ; 2° \\ periodo della paralisi flaccida; 
3° il periodo della paralisi con contrattura. 

1° Periodo prodromico o delle pseudo-nevralgie. — Si potrebbe anche chia¬ 
marlo periodo dei sintomi estrinseci. Il fenomeno che lo caratterizza è il dolore, 
dovuto alla compressione ed all’irritazione delle radici e dei nervi spinali. Fac¬ 
ciamo qui astrazione da quei dolori premonitori male localizzati che nel male 
di Pott, per esempio, devono essere attribuiti, secondo Vulpian, all’irritazione 
delle meningi spinali. 

Il dolore si manifesta sopra il percorso di un ramo o di un tronco nervoso 
come una nevralgia; ma si distingue tuttavia da quest’ultima (d’onde il suo 
nome di pseudo-nevralgia) per certe particolarità e specialmente per l’assenza 
abituale dei punti dolorosi caratteristici delle nevralgie vere. La rassomi¬ 
glianza può tuttavia talvolta essere abbastanza grande (Vulpian) da rendere 
la diagnosi molto incerta. È così che, secondo l’altezza del punto compresso, il 
dolore può rivestire le apparenze di una nevralgia intercostale, bracciale, 
crurale, sciatica, ma in generale con punti dolorosi instabili, male delimitati, 
mobili. 

I dolori sono estremamente violenti e possono rivestire tutte le forme degli 
atroci dolori della tabe: costrittivi, fulguranti, terebranti, conquassanti, a cin¬ 
tura, ecc. Quasi permanenti, ma talvolta sopportabili in certi momenti, si 
esasperano momentaneamente sotto forma di crisi di una spaventevole vee¬ 
menza. Le crisi possono essere notturne e mostrare in certi casi un anda¬ 
mento periodico. Sono provocate, risvegliate od esagerate dai più piccoli 
movimenti delle membra, dal camminare, dalla pressione. 

La violenza del dolore pare essere in ragione diretta dell’intensità della 
compressione nervosa, e raggiunge perciò il più alto grado nei casi di cancro 
della colonna vertebrale (paraplegia dolorosa dei cancerosi di Gharcot). 
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Il dolore non è solamente subiettivo. Obbiettivamente esiste una vera 
iperestesia, tale che il contatto delle vestimenta o delle coperte del letto può 
diventare intollerabile. Questa iperestesia è esattamente localizzata nella zona 
di distribuzione sensitiva del nervo affetto, oppure ne eccede i limiti, ovvero 
anche non li tocca e si manifesta solo in una piccola porzione del suo territorio. 

Il più delle volte la pseudo-nevralgia è bilaterale; si sa con quale insistenza 
si richiama sempre l’attenzione sulle nevralgie doppie. Ma nel caso di neo¬ 
plasma delle meningi, per esempio, può benissimo darsi che il tumore sia 
posto in tal modo che le radici sieno compresse da un solo lato. Allora il 
dolore è unilaterale ed occupa la stessa parte che il tumore lungo il midollo. 
Si comprende che più il tumore è grande in altezza, più numerose saranno le 
radici compresse e per conseguenza più esteso e più diffuso sarà il dolore. 

E da notarsi che talvolta i dolori intollerabili, soprattutto durante le crisi, 
e che non si arriva a calmare coll’impiego degli analgesici, dei narcotici, del¬ 
l’oppio e della morfina alle più alte dosi, cessano d’un tratto spontaneamente 
per un certo tempo, per riprendere in seguito però (Charcot). Non si conosce 
la causa di questi miglioramenti spontanei. 

Sebbene a questo periodo non esistano, propriamente parlando, delle para¬ 
lisi vere, si può qualche volta osservare, pel fatto del dolore, un certo grado 

di impotenza motrice, analogo a quella che Moebius chiama akinesia algera 
(Parmentier). 

Più tardi, continuando sempre i dolori, si vedono apparire, in certi casi, 
delle alterazioni trofiche della pelle. La più frequente è la zona intercostale. 
Altre volte sono eruzioni di flittene, di bolle, più o meno chiaramente loca¬ 
lizzate secondo il tragitto dei nervi affetti. Infine possono anche sopravvenire 
delle escare. 

L 'amiotrofia è la risultante della lesione traumatica dei nervi e delle radici 
spinali, e raramente va fino alla paralisi. D’altra parte, nei casi di compres¬ 
sione del midollo dorsale, l’amiotrofia passa facilmente inosservata, a causa 
dei muscoli che essa può colpire. Quando si tratta di tumori di una grande 
estensione, interessanti alle volte un numero molto grande di radici spinali, 
quest’amiotrofìa può rivestire l’aspetto dell’atrofìa muscolare generalizzata 
(Sené) (l). Essa è notevole per la rapidità estrema del suo sviluppo. 

Infine, in un periodo più o meno avanzato di questa prima fase, si osserva 
talvolta un'anestesia circoscritta sotto forma di placche nel dominio dei nervi 
intercostali. Questa insensibilità della pelle si lega coi dolori, i quali non sono 
meno vivi quando la si riscontra. È bene ricordarsi, a questo proposito, che 
una buona parte del torace è innervata da nervi diversi dagli intercostali e 
provenienti da un’origine più elevata. Non è adunque che nei casi di compres¬ 
sione, che agisca sopra l’ultimo terzo della colonna dorsale, che si dovranno 
constatare i fenomeni di anestesia. 

Diamo qui, secondo Thornburn (2), lo specchio indicante, conforme alle 
sue ricerche anatomo-cliniche, i rapporti che possono esistere tra il limite 
dell’anestesia e la sede delia lesione: 


(1) Sene, Étude sur quelques cas d’atrophie musculaire généralisée consécutive à des t.umeurs 
malignes de la colonne vertebrale; Tlièse de Paris, 1884. 

(2) Thornburn, A contribution to thè surgery of thè spinai cord; Londra 1889. 
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SEDE PROBABILE DELLA LESIONE 


NERVI PIU’ ELEVATI 
le cui funzioni sono abolite 


Congiunzione tra la 5 a e la 6 a dorsali 

6 a dorsale. 

7 a dorsale. 


Congiunzione tra la 9 a e la 10 a dorsali 
Id. IO > ll a id. 

Id. ll a » 12 a id. 


6° intercostale. 
7° intercostale. 
8° intercostale. 
12° dorsale. 

1° lombare. 

1° lombare. 


2° Periodo di paralisi flaccida. — Si è visto più sopra che in certi casi, 
nei quali la causa comprimente non agisce punto sulle radici nè sui nervi 
spinali, il primo periodo delle pseudo-nevralgie poteva mancare. I primi sin¬ 
tomi della compressione midollare cominciano allora col periodo di paralisi 
flaccida. In questo caso essa è accompagnata, a vero dire, da alcuni disturbi 
sensitivi, ma non mai così sviluppati come quando la compressione si esercita 
fin dal principio sopra le radici e sui nervi. Questi disturbi non sono allora 
che un certo senso di puntura, di formicolìo, più o meno marcato, ed i feno¬ 
meni più accentuati si verificano sulla motilità (Ollivier d’Angers, Vulpian). 

Quando la compressione è localizzata al midollo dorsale, si ha sempre da 
fare colla paralisi delle membra inferiori, o paraplegia. Essa non si produce 
bruscamente, ma il suo sviluppo è graduale e più o meno lento secondo i 
casi. Tuttavia conviene sapere che quando la compressione si fa alla parte 
più alta del midollo dorsale, si possono osservare talvolta dei disturbi motori 
e sensitivi nelle membra superiori. Questi fenomeni sono stati descritti sotto 
il nome di paralisi ricorrenti , progredienti, ascendenti. 

La paraplegia è flaccida , poiché le membra, sebbene paralizzate, non sono 
mai rigide nè immobilizzate dalla contrattura in posizioni viziose. Inoltre non 
si constata in generale, a questo periodo, esagerazione dei riflessi rotulei 
paragonabile a quella che si osserva nel periodo seguente. 

Essi possono essere completamente aboliti, principalmente se la compres¬ 
sione si compie al livello del rigonfiamento dorso-lombare ove si localizza il 
loro centro midollare. Essi sono conservati od anche leggermente esagerati 
se la compressione ha luogo in corrispondenza del resto della regione dorsale. 
In ogni caso in questo periodo l’esagerazione dei riflessi patellari non va mai 
fino alla trepidazione epilettoide del piede. 

Conviene pur dire che la transizione tra questo periodo ed il seguente si 
fa il più delle volte in un modo affatto insensibile. In altri termini, l’aumento 
notevole dei riflessi rotulei, il clono del piede, infine la contrattura si seguono 
gradualmente, senza che sia possibile di segnare nettamente il passaggio dal¬ 
l’uno all’altro di questi stati. 

Quando l’agente della compressione ha sede in corrispondenza della regione 
dorsale superiore o media, non si osservano, se non in modo tardivo ed ecce¬ 
zionale, disturbi degli sfinteri. È in tutt’altro modo se la parte dorso-lombare 
dell’organo è interessata. Ritorneremo sopra questo punto a proposito della 
compressione della regione lombare. 

Le alterazioni della sensibilità che si producono ad epoche variabili, ma 
generalmente tardive, perchè indicano che la compressione interessa le parti 
più profonde del midollo, possono in altri casi mancare completamente, almeno 
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per ciò che concerne i disturbi obbiettivi, e terrebbero al contrario il primo 
posto nel caso di tumore centrale del midollo. Tuttavia non potremmo qui 
occuparci di questi casi particolari che entrano nel quadro della siringomielia. 

Abbiamo già parlato dei formicolìi, delle punture, degli intorpidimenti, dei 
dolori, che persistono il più delle volte in questo periodo. 

In fatto di disturbi obbiettivi della sensibilità, le iperestesie , le disestesie, 
le anestesie sono i fenomeni più frequentemente osservati. Ora la più piccola 
stretta, la più piccola puntura, talvolta il semplice sfregamento sono percepiti 
come un dolore vivo, che può talvolta persistere molto più lungamente che 
di solito dopo la cessazione dell’eccitazione cutanea. Ora esiste al contrario 
un certo grado d’anestesia, reso manifesto da un ritardo talvolta molto note¬ 
vole nella percezione della sensazione. Altre volte sono errori di luogo nella 
localizzazione della sensazione: l’ammalato crede di essere stato toccato, punto, 
pizzicato in un sito, mentre l’eccitazione è stata fatta in un altro sito più o 
meno lontano da quello che egli indica. In questi casi avviene anche talvolta 
che il paziente indichi falsamente un punto del lato opposto del corpo, ma 
press’a poco simmetrico a quello che è stato eccitato. 

L’anestesia è raramente assoluta in tutti i suoi modi. Generalmente è la 
sensibilità al contatto che è più profondamente affetta. Si può constatare anche 
l’anestesia termica. L’analgesia assoluta è relativamente rara. 

Questi disturbi della sensibilità si osservano nel caso attuale in corrispon¬ 
denza del torace e sono molto meno importanti nella compressione del midollo 
dorsale che in quella di certe altre regioni. Gli arti inferiori più o meno para¬ 
lizzati sono immuni, a meno che la regione inferiore del midollo dorsale non 
sia interessata. 

Essi non sono distribuiti secondo territorii nervosi nettamente definiti, nè 
secondo regioni chiaramente limitate. I limiti dell’anestesia in particolare non 
sono ben distinti ed il passaggio dal territorio anestetico alle regioni sane si 
fa insensibilmente senza transizione brusca, nè regolare. A questo proposito si 
può dare come esempio il caso di Eichhorst, citato da Parmentier, nel quale 
il territorio anestetico situato al disotto della lesione era separato dal territorio 
superiore, immune, da una striscia trasversale d’iperestesia, di due a tre centi- 
metri. Questa zona intermediaria, a cintura, non era regolare nel senso verti¬ 
cale, ma più larga in certi punti che in altri. 

3° Periodo di paralisi con contrattura. — Si è visto più sopra che questo 
periodo può mancare in certi casi benigni, in cui il midollo, sebbene chiara¬ 
mente compresso, al punto da dar luogo ad una paraplegia flaccida intensa 
e durevole, non era tuttavia profondamente leso (Babinski). 

Quando sopravvengono, ciò che ha luogo nella grande maggioranza dei 
casi, i fenomeni spasmodici possono cominciare più o meno presto dopo l’ap¬ 
parizione del disturbo del movimento. Ciò dipende dall’intensità della com¬ 
pressione e dalla rapidità della lesione prodotta da essa, lesione in conseguenza 
della quale si effettua la degenerazione del fascio piramidale di cui le contrat¬ 
ture sono l’espressione clinica. Vediamo apparire i fenomeni spastici alla fine 
di tre settimane nei casi rapidi, di sei settimane o due mesi nei casi più comuni. 

Dapprima i riflessi rotulei si esagerano e si vede comparire la trepida¬ 
zione epilettoide del piede. Poi sopravvengono dei crampi , sia spontanei, 
sia provocati, i quali possono essere prodotti da sforzi, specialmente per la 
deambulazione, da urti o da colpi, o semplicemente da eccitazioni cutanee, 
anche molto leggere, come il pizzicare, oppure il semplice sfregamento delle 
coperte del letto sulla pelle. 
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Bentosto a questi accessi passeggeri di contrattura succede lo stabilirsi 
lento, graduale, progressivo della contrattura permanente. In principio, il più 
delle volte, le membra inferiori sono mantenute in uno stato più o meno accen¬ 
tuato di rigidità nell’estensione. Questa posizione permette ancora di cammi¬ 
nare colle gruccie; ma, ben presto, coll’aumentare della contrattura, gli arti 
si flettono e l’ammalato è confinato al letto. È allora che si vede, al grado 
estremo, la contrattura acquistare un’intensità, per fortuna relativamente poco 
frequente. Le coscie sono semi-flesse sul bacino, serrale l’una contro l’altra, 
le gambe completamente piegate sopra le coscie al punto che i calcagni ven¬ 
gono a toccare le natiche. In questi casi tutti i tentativi che si fanno per togliere 
le posizioni viziose, per forzare la contrazione, non fanno che aumentarla. 

Si ò nei casi di questo genere che la nutrizione delle membra inferiori, la 
quale era restata completamente indenne in certi soggetti, od aveva resistito 
lungamente, finisce per alterarsi seriamente. Al grado meno accentuato sono 
semplici disturbi vaso-motori o secretori, come tinta violacea dei tegumenti, 
raffreddamento delle membra, sudori abbondanti. Si sono anche segnalate 
delle eruzioni cutanee (bolle, pemfigo), delle artriti e delle idartrosi delle 
articolazioni delle membra inferiori, l’atrofia muscolare in massa, infine la 
retrazione definitiva dei tendini dei muscoli in contrattura. 

Uno dei disturbi più gravi che possono sopravvenire a questa epoca è la 
produzione di escare che talvolta rapiscono l’ammalato, sia per setticemia, 
sia per meningo-mielite secondaria. La morte può ugualmente sopravvenire 
per la cachessia risultante dall’aggravamento progressivo dei sintomi, o per 
una malattia intercorrente, pneumonite, tubercolosi polmonare, alla quale il 
paziente è poco in grado di resistere, od anche per infezione urinaria conse¬ 
cutiva ai disturbi dello sfintere vescicale. 

Ma può avvenire la guarigione, anche spontaneamente, ed in casi che la 
loro gravità avrebbe potuto far passare per disperati. À fortiori ciò è possibile 
nel periodo di paraplegia flaccida. Questa guarigione non può guari ottenersi 
che coll’ intervento chirurgico nei casi di tumore del midollo. Ma per altre 
cause di compressione, per il male di Pott in particolare, spesso bastano i 
rimedii interni per produrre la retrocessione del fungo tubercolare menin- 
gitico, anche nel periodo di contrattura più accentuata. Si citano dei casi di 
guarigione dopo molti mesi ed anche un anno e mezzo di una contrattura 
(Gharcot, Leudet, Vulpian) che era stata abbastanza considerevole da produrre 
la retrazione dei tendini di cui si era dovuto fare la tenotomia per ridurre le 
posizioni viziose, riportare le membra alla posizione normale e permettere ai 
piedi di posare sul suolo. Gharcot insiste su questo fatto che, anche dopo anni 
di guarigione ininterrotta, l’ammalato conserva i riflessi rotulei esagerati ad 
un alto grado ed una trepidazione epilettoide dei piedi molto notevole. 

IL Compressione della regione cervicale del midollo. — Per ciò che 
concerne le pseudo-nevralgie in questo caso, basta ricordare il tragitto e la 
distribuzione cutanea dei nervi del plesso cervicale e bracciale. Si sa che il 
primo si distribuisce posteriormente al collo, anteriormente alle parti late¬ 
rali ed anteriori del collo, alla regione clavicolare ed alla parte superiore 
del moncone della spalla. Quanto ai nervi del plesso bracciale, secondo la 
sede della compressione, i dolori seguiranno il tragitto dei varii tronchi del 
braccio. 

La paralisi comincia generalmente dalle membra superiori (paraplegia 
cervicale) e può localizzarvisi esclusivamente oppure invadere consecutivamente 
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le membra inferiori. È assolutamente eccezionale vedere la paralisi interessare 
fin da principio gli arti addominali. 

Essa comincia sovente all’arto superiore di un solo lato. Poi si porta sul 
braccio dal lato opposto e resta così localizzata per un certo tempo prima 
di passare alle gambe. Ma può anche avvenire, in ispecial modo nei casi di 
tumori situati lateralmente, che alla monoplegia bracciale primitiva succeda 
una paralisi dell’arto inferiore dello stesso lato e che la sintomatologia con¬ 
sista per un certo tempo in una emiplegia. Ma bentosto l’arto superiore del 
lato opposto ed in seguito l’inferiore saranno a loro volta presi, ed allora si 
sarà in presenza di una paraplegia totale. 

Questo non è per nulla l’esito necessario della compressione del midollo 
in questa regione. Tutto può limitarsi alla paraplegia cervicale. In ciò che 
concerne la localizzazione della paralisi, secondo la sede della compressione, 
si potrebbe riportarsi ai risultati delle ricerche sperimentali ed anatomiche 
di Ferrier e Yeo, di Herringham (1), ma conviene meglio aver riguardo ai dati 
anatomo-clinici. più interessanti nel caso particolare (Gowers, Thornburn). 
Ecco in proposito la tavola di Thornburn : 


« 


Sopra- e sotto-spinosi 
Piccolo rotondo ?... 

Bicipite. 

Bracciale anteriore . . 

Deltoide. 

Lungo e corto supinatori 
Sotto-scapolare . . . 

Pronatori. 

Grande rotondo . . . 
Grande dorsale . . . 

Grande pettorale . . . 

Tricipite. 

Gran dentato .... 


IV a radice cervicale 




V a radice cervicale. 


VI a radice cervicale 


Estensori della mano.VIP radice cervicale. 

Flessori della mano.VIII a radice cervicale. 


Interossei . 

Altri muscoli intrinseci della mano. . 


I a radice dorsale. 


Ma non è solo dal punto di vista della localizzazione dei disturbi motori 
e sensitivi (2), che interessa considerare la compressione esercitantesi sulla 
regione cervicale del midollo. È soprattutto dal punto di vista dell’esistenza 
di un certo numero di fenomeni che le sono proprii e che sono dovuti alle 
localizzazioni funzionali speciali di questa parte dell’asse nervoso. 

Charcot ha lungamente studiato, nelle sue lezioni sulla compressione lenta 
del midollo, il fenomeno del polso lento permanente con attacchi sincopali ed 
e piletti formi, fenomeno dovuto alla compressione di questa parte del midollo. 
Ma è pur dato di osservare le convulsioni e pii etti formi generalizzate, che pos¬ 
sono, benché raramente, riscontrarsi nella compressione delle altre regioni 
del midollo (Michaud), ma che, secondo Brown-Séquard, affetterebbero una 


(1) Herringham, Ricerche anatomiche sulla distribuzione delle radici spinali; Proc. Roij. Soc., 
Londra 1885. 

(2) Thornburn, The distribution of paralysis and anajsthesia in injuries of thè cervical region 
of thè spinai cord; Brit. tned. Journal, 22 dicembre 1888. 
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frequenza tanto più grande quanto più la lesione si avvicina alla prima 
cervicale. 

Si riscontra ancora un certo ostacolo nella respirazione (pneumogastrico, 
frenico) che, associato in un caso a dolori della regione scapolare, potè imporsi 
per un certo tempo e far credere ad una tisi polmonare incipiente (Gufi). 
L’ostacolo respiratorio può andare talvolta fino a vere crisi di dispnea. 

Si trovano ancora segnalati in diverse osservazioni: il singhiozzo, i vomiti 
ripetuti (frenici), i disturbi della deglutizione. Bisogna inoltre menzionare certi 
disturbi della circolazione , consistenti, sia in rossore, sia in pallore, e localiz¬ 
zati alla faccia od anche, in alcuni casi, generalizzati a tutto il corpo (Vulpian), 
con elevazione ed abbassamento della temperatura. 

Infine nei casi in cui il centro cilio-spinale, a partire dalla 5 a cervicale, 
è interessato, si osservano dei disturbi o culo -pupillari consistenti in midriasi, 

miosi, ineguaglianza pupillare. Non 
vi ha nulla di fisso nella successione 
di questi fenomeni; la dilatazione 
può sopravvenire per la prima, e 
la miosi in secondo luogo, o reci¬ 
procamente. 

Dalle localizzazioni funzionali 
speciali del midollo cervicale, si 
comprende il carattere di gravità 
che può rivestire in certe circostanze 
la compressione di questa regione. 

III. Compressione della regione 
dorso-lombare del midollo.—In¬ 
tegrità degli arti superiori e della 
maggior parte del tronco, predo¬ 
minio dei disturbi sensitivi e motori 
al livello degli arti inferiori, com¬ 
parsa precoce e maggior gravità 
dei disturbi degli sfinteri anale e 
vescicale, tali sono i sintomi più 
spiccati della compressione di questa 
regione del midollo. 

Le pseudo-nevralgie, l’anestesia, 
seguono il percorso e la distribuzione dei rami addominali e genitali del plesso 
lombare (dolori alle reni, al ventre), del nervo crurale e dello sciatico. 

La paraplegia può restare flaccida, in tutti i periodi, ed i riflessi rotulei 
aboliti o almeno diminuiti, se la compressione si porta a livello del loro 
centro spinale o al disotto di esso. 

I disturbi degli sfinteri sono soprattutto importanti da considerare per ciò 
che concerne la vescica. Quando la lesione risiede sopra al centro vescico- 
spinale del midollo, si ha generalmente la ritenzione di urina. È ciò che si 
verifica più o meno tardivamente nel caso di compressione del midollo dorsale 
od anche cervicale. Ma se l’alterazione risiede in corrispondenza del centro 
vescico-spinale oppure al disotto di esso, vi ha paralisi completa della vescica 
con rilasciamento degli sfinteri, cioè incontinenza d’urina. Abbiamo già più 
sopra parlato della gravità in certi casi di questi disturbi urinarii, i quali 
possono produrre la morte per infezione urinaria, nefrite, pielonefrite. 



Fig. 135. Fig. 136. 

Anestesia cutanea in un caso di lesione 
dell’ultima vertebra dorsale (Da Thornburn). 
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IV. Compressione del cono midollare e della coda equina. — Lo studio 
dei disturbi nervosi consecutivi alle lesioni di questa porzione del midollo ha 
dato luogo negli ultimi anni ad un numero di lavori assai considerevole. Tra 
essi uno dei più importanti è senza dubbio la Memoria di Thornburn (1), 
[nonché quella più recente di 
F. Raymond (a) (S.)]. In tutti i 
casi osservati da Thornburn la 
sintomatologia è abbastanza uni¬ 
forme. La paraplegia quasi com¬ 
pleta è la regola, ma, mentre 
i muscoli innervati dai rami del 
plesso sacrale sono compieta- 
mente paralizzati e presentano 
la reazione degenerativa, quelli 
innervati dal nervo crurale ed 
otturatore possono aver con¬ 
servato qualche movimento. 

L’anestesia è in rapporto colla 
distribuzione dei nervi forniti dal 
plesso sacrale: il perineo, la 
verga e lo scroto, la parte po¬ 
steriore della coscia, della gamba 
e del piede sono insensibili. La 
sensibilità è perfettamente con¬ 
servata nella regione antero- 
esterna della coscia, della gamba 
e del piede, innervata dai rami 

emanati dal plesso-lombare. 11 Thornburn ha infatti constatato che, nei casi 
di compressione di questa regione, i nervi inferiori erano ordinariamente i 



Fig. 137. 





Fig. 138. 


Anestesia cutanea in un caso di compressione 
della coda equina per la cicatrice d’una spina bifida. 

(Da Thornburn). 


più affetti. 

Da parte degli organi genito-urinari si constata ordinariamente l’incon¬ 
tinenza di urina (b) e l’impotenza assoluta. 

I riflessi tendinei sono indeboliti od aboliti. Il riflesso cremasterico è 
sovente conservato. 

I disturbi trofici sono rari, sebbene si sia constatata resistenza del male 
perforante. 

Ma uno dei sintomi più importanti per la sua intensità è certamente il 
dolore, soprattutto nei casi di tumori di questa regione. Questo dolore si 
spiega molto naturalmente colla disorganizzazione di certi filamenti nervosi, 


(1) Thornburn, On injuries of thè cauda equina; Brain , 1887-88, X, 381. — In., A contribution 

to thè surgery of thè spinai cord; Londra 1889. 

(«) [Sur les affections de la queue de chevai; Nouv. Iconographie de ìa Salpétrière , 1895.— 
V. pure iu proposito: Valentini, Ueber die Erkrankungen des Gonus terminali* uud der Cauda equina 
( Zeitsch . f. klin. Med ., Bd. XXII, H. 3, 1893). — Fr. Schultze, Zur Differentialdiagnostik der Verlet- 
zungen der Cauda equina und der Lendenanschweellung (Deutsche Zeitsch. fiir Nervenheilk , Bd. V, 
H. 2-3, 1894 (S.)]. 

(/,) [J. Lubowitch, Contribution à la symptomatologie des lesions du céne médullaire et de la 
queue de chevai (rif. in Revw. Neurolog ., 1895, n. 1), notò in due casi di lesione traumatica del cono 
midollare, invece dell’incontinenza, la ritenzione completa delle urine, congiunta con Pincontinenza 
delle materie fecali in uno dei due casi, per cui egli non si crede finora autorizzato a porre il centro 
ano-vescicale nel cono midollare (S.)]. 
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la compressione di certi altri, d’onde risultano delle nevralgie spaventevoli, 
ribelli ad ogni cura, talvolta accompagnate da disturbi trofici cutanei e da 



atrofia muscolare con reazione degenerativa. Questi dolori 
possono persistere anche dopo Tappandone della paralisi, 
che precedono talvolta da lungo tempo, costituendo così 
per un periodo più o meno considerevole quasi tutta la 
sintomatologia della malattia. 

In un caso di Laquer (1) per esempio, i dolori furono 
il solo sintoma della compressione per due anni. Non è 
che alla fine di questo tempo che apparvero una paresi 
transitoria del retto e della vescica, un aftievolimento delle 
funzioni sessuali ed una leggera atrofìa muscolare con dimi¬ 
nuzione dei riflessi tendinei. Era press’a poco così anche 
in un ammalato di Eulenburg (2). 


Fig. 139. — Anestesia 
in un caso di lesione 
del midollo lombare 
comprendente la 
3“ radice sacrale (Da 
Thornburn). 


Ma in tutta questa sintomatologia presentata così in 
blocco, occorre domandarsi quale parte spetta al midollo. 
Ciò è soprattutto importante nel caso di un intervento chi¬ 
rurgico, affine di sapere se le lesioni sono limitate alle radici 
nervose o se la porzione terminale del midollo è invasa. 

Se i nervi soli sono lesi, i sintomi mancheranno, ad 
un certo grado, di simmetria. La paralisi motrice in questo 


caso è leggera o può anche mancare; certi gruppi musco¬ 
lari soli sono affetti,con reazione degenerativa. I disturbi della sensibilità 


sono molto marcati, più in rap¬ 
porto coi territorii di distribu¬ 
zione dei nervi che col disturbo 
motorio. 

Nei casi in cui predomina la 
lesione midollare, ciò che non 
può avvenire se non quando 
l’agente comprimente non si 
trovi, per altezza, al disotto della 
prima lombare, punto estremo 
in cui finisce il midollo per rap¬ 
porto alla colonna vertebrale, i 
disturbi della motilità sono più 
accentuati, più simmetrici, e con¬ 
sistono in una paraplegia com¬ 
pleta, generalmente con assenza 
dei riflessi. I disturbi della sensi¬ 
bilità, quando essi esistono, sono 
più in rapporto coll’estensione 
della paralisi. Infine l’atrofia mu¬ 
scolare è rara, e le reazioni 
elettriche dei muscoli sono con- 



Fig. 140. Fig. 141. 

Anestesia cutanea in un caso di tumore della coda 
equina, che ha interessato successivamente le diverse 
radici (Da Thornburn). 


servate. 


E interessante paragonare questi dati colle conclusioni d’un recente lavoro 


(1) Laquer Léopold, Ueber Compression der Gauda equina; Neurol. Centralbl., 1891, n. 7. 

(2) Eulenburg, Beitrag zu den Erkrankungen des Gonus medullaris und der Gauda equina 
beim Weibe; Zeitschr. f. klin. Med., XVIII, 5 e 6. 
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del Valentini (1) sopra questo soggetto. Eccole qui coinè sono riportate dal 
Parmentier (2). 

1° All’altezza della dodicesima vertebra dorsale e della prima lombare 
le lesioni determinano : a) la paralisi degli sfinteri ; b) la paraplegia totale con 
perdita dei riflessi, atrofia muscolare, reazione degenerativa ; c) disturbi della sen¬ 
sibilità delle membra inferiori fino all’altezza del pube; al disopra, iperestesia 
nella zona di distribuzione della prima e della seconda radici lombari, se vi ha 
lesione della prima vertebra lombare; anestesia al contrario nel medesimo 
territorio se vi ha lesione della dodicesima vertebra lombare. Questa localizza¬ 
zione è grave soprattutto a causa dei disturbi vescicali e delle lesioni da decubito. 

2° A partire dalla dodicesima vertebra lombare non si riscontrano che 
delle pure paralisi radicolari : a) paralisi della vescica e dell’intestino crasso; 
b) paralisi dei muscoli delle natiche, dei flessori della coscia, della totalità dei 
muscoli della gamba e del piede, con reazione degenerativa; integrità dei 
muscoli della parte anteriore della coscia e degli adduttori; c) anestesia delle 
natiche, del perineo, dello scroto, del pene, delle parti laterali della coscia e 
postero-laterali della gamba, del piede, salvo una parte del margine interno. 
Astrazione fatta dalla prognosi che dipende dall’agente della compressione, 
questa forma è meno grave che la precedente; la paraplegia, generalmente 
incompleta, permette di camminare ed allontana i pericoli del decubito; i 
disturbi vescico-rettali possono retrocedere. 

3° Se la lesione risiede all’altezza del disco intervertebrale intermediario 
tra la prima e la seconda lombare, ai sintomi precedenti si aggiungono una 
paresi dei muscoli della regione anteriore della coscia e degli adduttori, ed 
una leggera anestesia della stessa regione dell’arto. 

Noi ci contenteremo di menzionare, per ciò che concerne questa regione 
del midollo, le ricerche sperimentali di Ferrier e Yeo e di Bechterew (3), e di 
dare la tabella stabilita da Thornburn sopra i dati della clinica intorno al sog¬ 
getto della distribuzione dei sintomi in rapporto colla localizzazione della lesione. 


RADICE 

AZIONE MUSCOLARE 

DISTRIBUZIONE SENSITIVA 

l a lombare . 

Nulla. 

Regione ileo-ipogastrica ed ileo-inguinale. 

2 a lombare . 

Nulla. 

Parte superiore ed esterna (?) della coscia. 

3“ lombare . 

Sartorio, adduttori e flessori 
della coscia. 

Parte anteriore della coscia. 

4 a lombare . 

Estensori del ginocchio, addut¬ 
tori della coscia. 

Parte anteriore ed interna della gamba. 

5 a lombare . 

Muscoli del poplite. 

Parte posteriore della coscia, eccetto la 
parte devoluta alle l a , 2 a e 3 a radici 
sacrali. 

I a e2 a sacrali 

Muscoli del polpaccio, peronei, 
muscoli anteriori della gamba, 
muscoli intrinseci del piede . 

Stretta linguetta della parte posteriore 
della coscia, parte posteriore della 
gamba, pianta del piede, parte della 
faccia dorsale del piede. 

3 a sacrale. . 

Muscoli del perineo. 

Perineo, organi genitali esterni, area in 
forma di sella alla parte posteriore 
della coscia. 

4 a sacrale. . 

Vescica e retto. 



(1) Valentini, Ueber die Erkrankungen des Gonus terminalis und der Cauda equina; Zeitschrift 
f. Min. Med., Bd. XXII, 1890. 

(2) Parmentier, loc. citato. 

(3) Bechterew, Vratch., S. Pietroburgo 1890. 
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V. Compressione emilaterale del midollo (Sindrome di Brown-Séquard). 
— È quasi impossibile, in generale, dedurre, dalla sintomatologia, se la com¬ 
pressione del midollo si compie sulla sua faccia anteriore o posteriore. Per 
contro, quando la lesione risiede sulle parti laterali e non colpisce che una 
metà del midollo, si 'produce un insieme di sintomi al tutto caratteristici, 




studiati dal Brown-Séquard 
che a tale sindrome ha dato 
il suo nome. La si chiama 
emiplegia spinale con erniarie- 
stesia crociata, quando, risie¬ 
dendo la lesione nella regione 
cervicale, la paralisi com¬ 
prende talvolta le membra 
superiori ed inferiori da uno 
stesso lato, ed emiparaplegia 
spinale con ernianestesia ero - 
data , quando la compressione 
si esercita sulle parti dorso¬ 
lombari ed il membro infe¬ 
riore solo è colpito. Questa 
sindrome è costituita nel modo 


Fig. 142. 


Fig. 143 . seguente : 


Compressione della metà destra del cervello 
per un tumore (Da Charcot). 


Dal lato corrispondente 
alla lesione si osserva: 


1° Una paralisi motrice 

piti o meno completa che colpisce i muscoli, la cui innervazione è fornita dai 
nervi emanati dal midollo al disotto della lesione. Questa paralisi può com¬ 
prendere tutti i muscoli del tronco della parte ammalata, ed è accompagnata, 
in certi casi, da esagerazione dei riflessi tendinei e cutanei. 


2° In certi casi un’assenza completa di disturbi della sensibilità che 
resta assolutamente normale. In altri casi, al contrario, esiste in tutto il lato 
paralizzato un’iperestesia talvolta abbastanza considerevole. Il senso muscolare 


può essere, secondo i soggetti, conservato o diminuito nelle parti paralizzate. 

3° Una zona stretta di anestesia più o meno marcata, precisamente al 
disopra del territorio iperestesico. Questa anestesia ò dovuta alla lesione delle 
radici spinali posteriori della parte lesa, che sono in rapporto coll’agente della 


compressione di cui subiscono gli effetti diretti. 

4° Un’altra zona superiore alla precedente, nella quale si constata un 
certo grado d’iperestesia. Quest’ultima è generalmente bilaterale e sotto la 
forma di una cintura quasi completa. 

5° Nelle parti paralizzate, disturbi trofici della pelle, dei muscoli (atrofia 
muscolare), delle articolazioni; il decubito acuto, ecc..., ed infine dei disturbi 
vaso-motori: rossore della pelle, elevazione della temperatura locale. 

Dal lato opposto alla lesione si trova : 

1° L’integrità assoluta della motilità, dei riflessi, ecc.; in una parola 
l’assenza di tutti i segni che vennero testé enumerati dalla parte corrispon¬ 
dente alla lesione. 


2° Un’anestesia generalmente completa, che si manifesta sopra tutte le 
maniere della sensibilità, con abituale conservazione del senso muscolare. 
Questa anestesia è talvolta limitata in alto dalla cintura di iperestesia di cui 
abbiamo or ora parlato. Il suo livello superiore è in rapporto colla sede 
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della lesione nel senso verticale. Al disopra si osserva lo stato normale dai 
due lati. 

Brown-Séquard ha notato che, quando l’alterazione risiede verso il terzo 
paio sacrale, vi ha perdita della sensibilità dai due lati airinguine, al perineo, 
alle ginocchia. Le artropatie, l’atrofia muscolare, risiedono allora dal lato 
della lesione, coi disturbi trofici. L’escara al contrario si produce dal lato dei 
disturbi della sensibilità. 

E assolutamente eccezionale che la sindrome di Brown-Séquard si man¬ 
tenga così pura e tipica per tutta la durata dell’evoluzione della lesione che 
produce la compressione del midollo. A questo grado di purezza risulta dalla 
sezione emilaterale dell’organo. Ma nel caso di compressione si comprende 
che i sintomi che la compongono possano od essere in parte più o meno male 
indicali, oppure mescolarsi con altri fenomeni dovuti all’estensione della com¬ 
pressione o a degenerazioni secondarie. Malgrado ciò essa presenta in molti casi 
un grande valore diagnostico. [V. Riv. sperim.di Freniatria , fase. IV, 1895 (S.) |. 

Decorso. Durata. Esito. Prognosi. — L’evoluzione della compressione midol¬ 
lare e quindi dei sintomi che la caratterizzano, come la prognosi che vi si 
connette, dipendono essenzialmente dall’agente produttore della compressione. 
Si comprende facilmente che il decorso della malattia dovrà differire notevol¬ 
mente nel caso di tumore benigno delle meningi, in quello di pachimeningite 
tubercolare consecutiva al male di Pott, ed in quello di carcinosi vertebrale. 

In buon numero di casi si può notare la lunga durata dei fenomeni dolo¬ 
rosi nel periodo iniziale, che rende sovente la diagnosi abbastanza diffìcile. 
Questi fenomeni dolorosi possono talvolta subire delle esacerbazioni, ora senza 
ragione apparente, ora in nesso con certi stati. E così che in certi tumori 
vascolari, che risiedono in particolare nella regione lombo-sacrale, si osserva 
talvolta un aggravamento notevole dei dolori durante il periodo menstruale. 
Questa esacerbazione è dovuta alla congestione dei vasi pelvici e spinali che 
si ripercuote sul sistema vascolare del tumore e ne aumenta temporaneamente 
la compressione. 

La durata è estremamente variabile, e dipende assolutamente dall’agente 
che produce la compressione. 

L’esito fatale può sopravvenire, sia per raggravarsi graduale dei sintomi, 
le escare, i disturbi urinari, sia pel fatto del disturbo generale risultante dalla 
natura dell’agente della compressione (carcinosi vertebrale, tumori maligni 
delle meningi), sia per qualche affezione intercorrente, pneumonite, tuber¬ 
colosi, ecc.... In ogni caso, sembra che si muoia meno sovente per il midollo 
stesso che per fenomeni estranei a questo organo. È così che un individuo, 
affetto da male di Pott con paraplegia, soccombe più ordinariamente alla 
generalizzazione della tubercolosi od alla sua estensione ai polmoni che ai 
disturbi risultanti dalla compressione midollare. Avviene lo stesso per ciò che 
concerne il cancro vertebrale o i tumori meningei maligni. 

Abbiamo menzionato* di passaggio, la possibilità, in certi casi, di una vera 
guarigione. Nel male di Pott, per esempio, la prognosi è relativamente meno 
terribile di quello che potrebbe parere a prima vista. Nei neoplasmi, quando 
la lenta evoluzione dei sintomi, la loro stretta localizzazione e la loro assenza 
di estensione potranno fare pensare ad un tumore benigno, la prognosi è resa 
più favorevole per la possibilità di un intervento chirurgico. 

È quasi inutile aggiungere, infine, che la prognosi varia secondo la regione 
del midollo affetta. In tesi generale, più la sede della compressione è elevata, 
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più i fenomeni sono gravi. Alla regione cervicale superiore sono di una 
estrema gravità e possono condurre rapidamente alla morte. Al contrario le 
lesioni ed in particolare i tumori della coda equina comportano la prognosi 
più benigna, per ciò che concerne la vita deH’ammalato, se non dal punto di 
vista dell’intensità delle manifestazioni dolorose. 

Diagnosi. — 1. Diagnosi della compressione. — a) Il termine di pseudo¬ 
nevralgie che serve a caratterizzare i dolori del primo periodo della compres¬ 
sione del midollo, dimostra che bisognerà guardarsi al principio dal confondere 
questa malattia colle diverse nevralgie semplici. Nei primi tempi soprattutto, 
quando la compressione non affetta che una sola parte, sarà qualche volta 
difficile fare la diagnosi tra la nevralgia cervico-brachiale, la nevralgia interco¬ 
stale, la lombaggine, la sciatica. Ma, a meno di lesione strettamente unilaterale 
del midollo, ciò che è relativamente raro, i fenomeni dolorosi si estenderanno 
presto ai due lati, ed allora si avrà da fare con delle nevralgie doppie, le quali 
attirano subito l’attenzione e fanno pensare che vi ha qualche altra cosa che 
non una semplice nevralgia idiopatica, reumatica per esempio. 

Ma in questo caso bisognerà pensare ad eliminare tutte le cause di com¬ 
pressione dei filamenti nervosi fuori della colonna vertebrale, dopo la loro 
uscita dai fori di coniugazione (tumori, ascessi, aneurismi). È soprattutto in 
ciò che concerne la sciatica doppia che si dovrà tenere sveglia attenzione. 
Un esame minuto permetterà allora la maggior parte delle volte di ricono¬ 
scere la presenza o l’assenza di un tumore o di un’affezione del piccolo bacino 
e degli organi che contiene, l’utero, le ovaia, ecc. 

Comunque sia, d’altra parte, non si dovrà mai dimenticare, anche in questo 
primo periodo e in mancanza di una grossa deformazione della colonna ver¬ 
tebrale, di esaminare localmente quest’ultima con precisione. Sovente allora 
si constaterà Desistenza di una leggera deviazione, inapprezzabile a prima 
vista, o la presenza di un punto doloroso fìsso, di poca estensione, svegliato 
dalla pressione o dai movimenti. Quest’ultimo fenomeno si riscontra sovente 
a tutta prima nel male di Pott senza deviazione e qualche volta anche in certi 
tumori. 

b) Quando la paraplegia è costituita, la diagnosi diviene in generale più 
facile. Noi abbiamo visto che, salvo alcuni casi abbastanza rari, la fase di 
paraplegia flaccida è relativamente corta. L’errore che si commette a questo 
momento sarà adunque di poca durata, venendo l’apparizione più o meno 
rapida dell’ elemento spasmodico a modificare forzatamente la diagnosi. 
Comunque sia, si eviterà in questo periodo la confusione colla tabe , colla mielite 
cronica diffusa, colla mielite trasversa , colle nevriti periferiche , co\Visterismo. 

La paraplegia è relativamente rara nella tabe. Ma i fenomeni dolorosi 
(dolori folgoranti, dolori a cintura) vi tengono un posto importante, come 
pure i disturbi urinari e le lesioni della sensibilità. Ma a tutta prima queste 
ultime non vi affettano le stesse localizzazioni che nella compressione del 
midollo. Di più l’evoluzione dei sintomi è ben differente, la paraplegia è 
sovente più rapida, ed infine, se si tratta di tabe, si constaterà uno qualunque 
dei segni il cui insieme è caratteristico: paralisi oculari, ptosi, sintomo di 
Argyll Robertson, incoordinazione motrice, ecc. 

Nella mielite diffusa oltre che l’evoluzione è molto più rapida in generale, 
i disturbi della sensibilità e della motilità camminano più di pari passo senza 
che siano stati preceduti da una fase puramente dolorosa. L’atrofia musco¬ 
lare è più rapida e più considerevole. I disturbi trofici (escare) sono più precoci. 
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L’evoluzione affatto particolare della mielite trasversa, parziale o totale, 
dell ' ematomielia, permetteranno in generale di eliminarle abbastanza facil¬ 
mente: assenza di periodo doloroso antecedente, principio acuto o subacuto 
della malattia; esistenza anteriore frequente di una malattia infettiva, intensità 
rapida della paralisi e precocità dei disturbi della sensibilità. 

Quanto alle nevriti periferiche , caratterizzate da dolori e da paralisi, si avrà 
sovente l’eziologia per guida (alcool, piombo, infezioni diverse, ecc.). I dolori 
non sono esattamente simili, affettano meno la forma nevralgica, sono accom¬ 
pagnati da una iperestesia più marcata della pelle e del tessuto sottostante 
(pressione delle masse muscolari). L’atrofia muscolare, francamente degene¬ 
rativa, è più precoce e più marcata, come i disturbi della sensibilità. Infine 
l’evoluzione è affatto diversa e non vi si constata mai la comparsa ulteriore 
dell’elemento spasmodico. 

Ritorneremo più avanti sulla diagnosi coll’ isterismo. 

c) Quando l’affezione è arrivata alla fase di paraplegia spasmodica, si potrà 
pensare alla mielite trasversa, alla sclerosi in placche, alla sclerosi laterale amio - 
trofica, o à\Y isterismo. Ma, a vero dire, la diagnosi a questo momento non 
offre che delle piccolissime difficoltà. 

Tuttavia la sclerosi in placche, nella sua forma puramente spinale, potrà 
essere qualche volta assai difficile a distinguersi. Il tremolìo caratteristico 
manca in questa forma, ma, contrariamente alla paraplegia per compressione, 
quella della sclerosi in placche è fin da principio spasmodica, ma non mai 
così completa del resto come quella. Di più sono scarsi o nulli i fenomeni 
dolorosi che coesistono colla paralisi o che l’hanno preceduta, non vi hanno 
disturbi della sensibilità. 

L’evoluzione affatto particolare della sclerosi laterale amiotrofìca deve 
sempre permettere di evitare l’errore: elemento spasmodico primitivo, amio- 
trofia precoce, intensa; invasione più o meno rapida, talvolta primitiva, del 
bulbo; assenza completa di disturbi della sensibilità e di paralisi degli sfinteri. 

Visterismo può simulare perfettamente la compressione del midollo (Charcot, 
Souques), sia per il fatto di una paraplegia flaccida, accompagnata da dolori, 
sia per il costituirsi di una sindrome quasi identica al morbo di Pott senza 
deviazione vertebrale (dolore vertebrale, pseudo-nevralgie, atrofìa muscolare, 
paraplegia spasmodica). È lo pseudo-male di Pott isterico (Audry). Ma, anche 
si sviluppi sovente in modo brusco, in seguito ad una emozione, ad un trauma, 
ad un attacco, non decorre regolarmente come la compressione vera del 
midollo, e può qualche volta essere modificato da un attacco, dall’ipnotismo, 
dagli agenti estesiogeni. Il dolore locale della regione vertebrale affetta qualche 
volta i caratteri di un vero punto isterogeno. Le alterazioni della sensibilità 
sono forti ed hanno la forma “ a segmenti di membro „ come in tutte le 
paralisi isteriche. Mancano completamente i disturbi degli sfinteri. Infine si 
troverà sempre nei casi di isterismo simulatore della compressione midollare 
qualche segno importante della nevrosi: restringimento concentrico del campo 
visivo, attacchi, ecc. 

È bene notare che si è visto l’isterismo coesistere col male di Pott vero. 
Questa combinazione può rendere la diagnosi molto ardua in certe circo¬ 
stanze, come nel caso, per esempio, in cui la nevrosi si manifestava sotto la 
forma di una paraplegia isterica, che aveva preso il posto e le apparenze di 
una paraplegia per compressione guarita (Charcot, Georges Guinon) (1). 


(1) Georges Guinon, Les agents provocatemi de l’hystérie; Thèse de Paris, 1889. 
32. — Tr. Med. — Mal. estrinseche Midollo spinale , VI, p. 1*. 
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d) Esiste una categoria di lesioni midollari sovente assai diffìcili a distin¬ 
guersi dalla compressione vera: è la categoria dei tumori del midollo. 

Se si tratta di glioma del midollo ed in particolare di glioma centrale, 
la distinzione sarà in generale assai semplice. La paraplegia, quando esiste, 
è variabile, ora flaccida, ora spasmodica, ora spasmodica da una parte e 
flaccida dall’altra. L’atrofia muscolare, sovente sistematizzata, riproducente la 
forma della malattia di Duchenne-Aran, prende un’importanza che non ha 
nella compressione del midollo. Infine e soprattutto si constata nel glioma 
midollare un segno capitale della siringomielia , cioè la dissociazione della 
sensibilità : persistenza della sensibilità tattile, analgesia, termo-anestesia. 

Il tubercolo solitario del midollo può, quando è voluminoso, manifestarsi 
con una fase di fenomeni dolorosi, ma meno intensi e meno netti che nella 
compressione midollare. Quando è piccolo, si ha da fare piuttosto con feno¬ 
meni di mielite trasversa più o meno modificata. La meningite tubercolare 
spinale o cerebro-spinale che si produce talvolta consecutivamente non è fatta 
in generale per rischiarare la diagnosi, la quale resta in ogni caso estrema- 
mente difficile. 

II. Diagnosi della causa. — Non basta riconoscere che esiste in un dato 
caso una compressione del midollo, bisogna anche sapere quale è l’agente 
che produce questa compressione. Ora vi ha un fenomeno che può a prima 
vista guidare grandemente il medico nella scoperta della causa: è la presenza 
o l'assenza di una deformazione della colonna vertebrale , facilmente riconosci¬ 
bile in generale, ma che bisognerà sempre cercare con cura, poiché nel suo 
più leggero grado essa potrebbe qualche volta passare inosservata. 

a) Se esiste una deviazione vertebrale, lasciando da parte gli ascessi, gli 
aneurismi, che possono, in casi molto rari, venire a sporgere all’infuori del 
canale spinale e che si riconosceranno dai loro sintomi proprii, non si avrà 
guari a fare, nella pratica ordinaria, che con due affezioni distinte: il cancro 
e la tubercolosi della colonna vertebrale; ed ancora in queste due malattie, 
la maggior parte delle volte la deformazione ossea sarà differente. 

Nel cancro vertebrale la deformazione si presenta raramente sotto la forma di 
una deviazione angolare comprendente un piccolissimo numero di vertebre. Al 
contrario si avrà piuttosto a fare con una specie di accorciamento della colonna 
vertebrale, con perdita delle curvature normali e diminuzione della statura (1). 
Ma accanto a questo, altri sintomi ancor più chiari permetteranno di formulare 
la diagnosi. Per quanto concerne i sintomi medesimi della compressione midol¬ 
lare, è l’intensità e la persistenza dei fenomeni dolorosi (paraplegia dolorosa 
dei cancerosi di Charcot). Inoltre più che il male di Pott, la carcinosi è propria 
dell’età avanzata, benché a questo riguardo, da una parte come dall’altra, vi 
possano essere numerose eccezioni. La cachessia rapida con tinta giallo¬ 
paglierina della pelle, gli edemi, la flemmasia, appartengono al cancro. Infine, 
essendo la carcinosi vertebrale assai raramente primitiva, spessissimo si tro¬ 
verà nell'anamnesi 1’esistenza di qualche cancro operato, la cui cicatrice sarà 
ancora visibile sopra i tegumenti (seno, testicolo, ecc.). 

Il male di Pott presenta una deviazione vertebrale che, quando esiste, è 
generalmente angolare e comprende un numero assai limitato di vertebre. 
Lo si riscontra di preferenza nei soggetti giovani. La sua evoluzione è molto 


(1) Georges Guinon, Un cas de carcinose vertébrale; Nonvelle Iconogr. de la Salpétrière, 1890, 
pag. 73. 
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più lenta che quella del cancro. La cachessia è meno rapida. Inoltre si tro¬ 
vano sovente in un ammalato affetto da un male vertebrale altre localizza¬ 
zioni della tubercolosi, ad esempio nei polmoni, nei testicoli, ecc. Per ciò che 
riguarda i sintomi della compressione midollare stessa, si nota una intensità 
relativamente minore dei dolori e soprattutto la possibilità di una guarigione 
che non si conosce nel cancro vertebrale. Infine si constatano localmente, 
talvolta molto tempo avanti i primi segni della compressione midollare, i sin¬ 
tomi proprii della malattia delle vertebre: dolore locale spontaneo ed alla pres¬ 
sione, impaccio dei movimenti, immobilizzazione della colonna vertebrale, ecc. 

b) Se non esiste deviazione vertebrale tutto ciò che abbiamo detto sopra la 
tubercolosi della rachide può applicarsi ai casi di male di Volt senza defor¬ 
mazione della colonna vertebrale. In questa ipotesi, mancando quasi il segno 
patognomonico, si dovrà principalmente portare l’attenzione sopra gli altri 
fenomeni : i caratteri della paraplegia, la presenza della tubercolosi in altri 
organi, e soprattutto i sintomi locali. 

Eliminata questa diagnosi, come pure quella molto rara di osteoma (1) o 
di esostosi sifilitica che non potrà essere messa innanzi che per esclusione e 
se esistono d’altra parte traccie ben chiare di sifìlide, non restano altro che 
i tumori degli involucri del midollo, la cui diagnosi differenziale non è sempre 
facile a farsi (a). 

Le cisti idatidee sono rare. Ad un dato momento della loro evoluzione 
esse possono venire a far sporgenza sotto i tegumenti; altre volte, fanno per 
così dire irruzione tutto d’un colpo in un punto del canale spinale, ed allora, 
dopo aver assistito per un certo tempo ai fenomeni della compressione lenta, 
ci si trova in presenza dei sintomi della compressione brusca. Una indicazione 
preziosa, nei casi di questo genere, è la presenza di un tumore della stessa 
natura in un altro punto del corpo. 

Per ciò che concerne gli altri tumori, il più importante è di sapere se essi 
sono benigni o maligni, per le indicazioni o contro-indicazioni che ne derivano 
dal punto di vista di un intervento chirurgico. Se ci riportiamo alla classifica¬ 
zione schematica che abbiamo dato nel capitolo dell 'Eziologia (V. pag. 476) si 
vede che i più favorevoli dal punto di vista della prognosi sono i tumori 
circoscritti che dànno per conseguenza origine a sintomi netti, circoscritti, 
indicanti una sede ben determinata. Fra essi si trovano in generale il fibroma, 
lo psammoma, il lipoma, il sarcoma benigno, ecc., la cui diagnosi differenziale 
è spesso impossibile. Pare che si potrebbero trarre alcune indicazioni dall’età 
(Horsley). I gruppi della seconda e terza categoria comprendono delle neo- 
formazioni multiple, ma benigne come le precedenti, e tumori maligni ( sarcoma 
encefaloide, mixoma, ecc.). La diffusione dei sintomi, in ambi i casi, la loro 
rapidità e la loro gravità nel secondo, permetteranno di distinguerli e per 
conseguenza di evitare l’intervento chirurgico. Quanto a fare la diagnosi della 
natura esatta del neoplasma, ciò è il più delle volte molto difficile, se non 
impossibile (2). 


(1) Caselli, Sopra un caso di compressione del midollo prodotto da un osteoma: resezione di 
più vertebre dorsali: guarigione; X Cotigr. della Soc. ital. di Chir., ottobre 1893. 

(«) [V. in proposito anche: Borgiierini, Dei tumori del midollo spinale; liiv. veneta di Scienze 
mediche , 1887. — Pfeiffer, Zur Diagnostik der extramedullaren Ruckenmarkstumoren ; Deutsche 
Zeitsch. f. Nervenheillc., Bd. V, H. 1, 1894 (S.)]. 

(2) V. intorno all’argomento della diagnosi dei tumori: Ocjstaniol, Tesi citata. — Gowers e 
Horsley, A case of tumour of thè spinai cord; removai; recovery; Med.-cliir. Trans., pubi, by thè 
Eoi/. Med. and Chir. Soc. of London, voi. LXXI, 1888. 


500 


Malattie estrinseche del midollo spinale 


111. Diagnosi della sede. — Non basta sapere a quale altezza del midollo 
risiede la compressione (V. intorno a questo soggetto il capitolo: Sintomato¬ 
logia)', bisogna anche, e, ciò soprattutto dal punto di vista della terapia chirur¬ 
gica, potersi render conto in qual punto della circonferenza del midollo si 
trova l’agente della compressione: in avanti, di dietro o lateralmente. 

La compressione unilaterale , come si è visto, si manifesta colla sindrome di 
Brown-Séquard. Ma talvolta, sebbene il tumore, per esempio, sia in rapporto 
con una delle parti laterali del midollo, questa sindrome manca allo stato di 
purezza. E allora che per la predominanza dei sintomi da uno dei lati si arri¬ 
verà ad una diagnosi approssimativa. Sotto questo punto di vista, Oustaniol, 
sopra 35 casi di tumore laterale del midollo trovò: 


Sintomi che cominciano dal lato del tumore.23 casi 

Sintomi predominanti da questo iato.8 » 

Sintomi passanti più tardi al lato opposto.17 » 

Sindrome di Brown-Séquard.3 » 


E molto più difficile sapere se la compressione si esercita sulla parte ante¬ 
riore o posteriore del midollo. I sintomi sono, nella maggioranza dei casi, gli 
stessi. I tumori situati in avanti sembrano dar luogo a fenomeni dolorosi 
quasi intensi come gli altri. Quando mancano quasi completamente (caso pres¬ 
soché unico di Oustaniol), vi ha una forte probabilità in favore dell’ipotesi di 
una compressione della regione anteriore. Quando si osserva il predominio di 
certi disturbi sensitivi come il ritardo della percezione, la localizzazione difet¬ 
tosa delle sensazioni, o l’incoordinazione dei movimenti, si è in diritto di 
credere che la compressione risieda alla parte posteriore del midollo. 

Cura. — La vera cura della compressione del midollo è l’operazione chi¬ 
rurgica che ne sopprime la causa. Qui non faremo che menzionarla, perchè 
ciò esce dai limiti del nostro compito (1). 

In quanto alla cura medica essa varierà secondo i casi, soprattutto dal 
punto di vista del risultato che se ne può aspettare. 

Nel caso di male di Pott, la scomparsa della compressione può ottenersi 
talvolta col soggiorno prolungato in letto, coll’applicazione di apparecchi, colle 
punte di fuoco lungo la spina in corrispondenza della regione ammalata. In ogni 
caso, questi mezzi apporteranno la maggior parte delle volte un sollievo. Non 
si dimenticherà la cura generale: olio di fegato di merluzzo, tonici, ecc. 

Nei soggetti affetti da cancro vertebrale non bisogna esitare a ricorrere 
alle iniezioni ipodermiche di morfina per calmare le sofferenze spaventevoli 
della paraplegia dolorosa, quando non bastano il riposo assoluto a letto e 
gli apparecchi. 

Negli altri casi bisogna soprattutto cercare di mitigare gli accidenti pro¬ 
dotti dalla compressione ed in particolare i dolori, coll’aiuto dell’oppio, del- 
l’antipirina, della fenacetina, ecc. I bromuri in dose sufficiente (3 grammi per 
giorno almeno nell’adulto) potranno essere di qualche soccorso quando la 
paraplegia spasmodica tocca un certo grado di intensità. L’elettricità non 
dovrà essere impiegata che nei casi di paraplegia flaccida, o nel periodo di 
miglioramento, quando l’elemento spasmodico sarà scomparso. 


(1) V. intorno al soggetto della cura chirurgica: Chipault, Arch. gin. de Méd dicembre 1890; 
Rev. de Chir ., luglio 1891; Gaz. des Hóp 1890 e 1893. — Bazy, Congrès de Chirurgie , 1891. — 
Oustaniol, loc. cit. — Gowers e Horsley, loc. cit., ecc. 
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Infine si veglierà attentamente a prevenire con un’antisepsi rigorosa gli 
accidenti che possono risultare dalla paralisi degli sfinteri ed in particolare 
dai disturbi vescicali. Si eviterà così l’infezione orinaria o fecale, la formazione 
delle escare e la setticemia consecutiva che sono molto sovente le cause della 
morte negli ammalati affetti da compressione lenta del midollo. 


CAPITOLO IL 

COMPRESSIONE ACUTA (BRUSCA) DEL MIDOLLO 


Cause. — La compressione acuta (brusca) del midollo può essere d’origine 
spontanea, e risulta allora quasi sempre dall’irruzione nel canale spinale del 
liquido di un ascesso , di una cisti idatica o di un aneurisma vicino. Può anche 
essere dovuta in questo caso ad un 'emorragia delle meningi spinali. 

Ma il più delle volte è d’origine traumatica e consecutiva alla frattura o 
alla lussazione delle vertebre , sane o ammalate, come nel male di Pott, per 
esempio. In quest’ultimo caso può darsi che la deformazione brusca sia spon¬ 
tanea, ma il fatto pare essere molto raro. Più frequentemente è in seguito ad 
una caduta, ad un urto che si produce lo schiacciamento brusco, improvviso, 
dei corpi vertebrali. 


Anatomia patologica. — Si comprende che questi due ordini di cause 
agiscono in modo molto differente sul midollo. Le une, sebbene producano 
sintomi acuti nel loro sviluppo, non sono accompagnate in principio da lesioni 
midollari profonde, e, se la causa della compressione persiste ulteriormente, 
si è in presenza delle lesioni della compressione lenta. Di più esse compren¬ 
dono in generale una porzione molto estesa del midollo. 

Nella compressione acuta di origine traumatica e dovuta ad una lesione 
delle vertebre, se non hanno avuto luogo ferite, lacerazioni del midollo, la 
lesione midollare è nulla od almeno perfettamente riparabile, come dimostra 
la clinica. Alcune macchie rosse, delle piccole emorragie interstiziali, tali sono 
le sole alterazioni apprezzabili in questi casi talvolta i più gravi, ma la cui 
gravità proviene, non dalla profondità della lesione, ma dalla sua sede, potendo 
la morte provenire dalla semplice interruzione della funzione di certe regioni 
per così dire vitali del midollo. Ora la compressione acuta produce questa 
interruzione di funzione all’infuori di qualunque alterazione profonda del tes¬ 
suto stesso dell’organo. 

Si troverà nei Trattati di chirurgia la descrizione dell’anatomia patologica 
delle lesioni ossee traumatiche della colonna vertebrale, sulle quali non ci 
fermeremo qui (a). 

Sintomatologia. — I sintomi risultanti dalla compressione acuta del midollo 
variano secondo la regione che è compressa, e sono assolutamente gli stessi 


(«) [V. in proposito anche: A. Borgherini, Ferita da punta e taglio alla midolla spinale; Rivista 
veneta di Scienze mediche , 1887 (S.)]. 
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disturbi obbiettivi della motilità e della sensibilità passati già in rivista a pro¬ 
posito della compressione lenta. La sola differenza è che essi sopravvengono 
improvvisamente. 

Così la lesione della regione dorsale dà luogo ad una paraplegia improv¬ 
visa più o meno completa secondo che la compressione è più o meno intensa. 
Ma, anche nei casi in cui questa è relativamente leggiera, si può osservare al 
principio una paralisi, con iscomparsa completa dei movimenti riflessi, assoluta 
ma passeggierà, dovuta al choc del midollo (Vulpian). La paraplegia è accom¬ 
pagnata da disturbi della sensibilità in rapporto colla sede esatta della lesione 
(V. più sopra) e che consistono nell’abolizione o diminuzione della sensibilità. 
Nello stesso tempo si constata una paralisi della vescica e del retto. 

Questi accidenti possono persistere in seguito, se la causa non è soppressa, 
ed allora si assiste allo sviluppo più o meno regolare dei fenomeni della com¬ 
pressione lenta: esagerazione dei riflessi rotulei, paraplegia spastica, atrofia 
muscolare, ecc. 

Ma se è rimossa la causa del male, si vedono gli accidenti correggersi, 
qualche volta molto presto, e sopraggiungere la guarigione completa. Si sono 
visti scomparire tali accidenti in ventiquattr’ore, in individui affetti da para¬ 
plegia in seguito ad un’affezione delle vertebre, dopo l’applicazione di appa¬ 
recchi di raddrizzamento (Parmentier). 

La prognosi è molto meno favorevole nei casi di lesioni risiedenti nella 
regione cervicale, che sono quasi sempre causa di morte, talvolta molto 
rapida. Tuttavia non è assolutamente fatale, e si citano dei casi di guarigione 
dopo la riduzione di una lussazione delle vertebre cervicali. Ma bisogna affret¬ 
tarsi ad intervenire, poiché i sintomi apportano la morte per sè stessi. Si 
assiste infatti, nei casi di compressione acuta della regione cervicale, allo 
sviluppo rapido di tutti i fenomeni che abbiamo passato in rivista a propo¬ 
sito della compressione lenta di questa stessa porzione del midollo. Si hanno 
dei disturbi della motilità interessanti i quattro arti, e dei fenomeni da parte 
della respirazione e della circolazione particolarmente gravi quoad vitam. La 
morte può sopravvenire qualche volta con febbre, e sarà dovuta allora, secondo 
d’Antona, ad una setticemia consecutiva ad una specie di necrosi rapida degli 
organi, vescica, reni, ecc. (1). 

Se la lesione risiede al di sopra alla terza vertebra cervicale, la morte può 
essere quasi istantanea, in seguito a paralisi del diaframma (nervo frenico). 
Quando essa risulta da una frattura o da una lussazione dell’atlante e dell’asse, 
da una rottura del legamento trasverso dell’apofisi odontoide, vi ha compres¬ 
sione di un nodo vitale del midollo allungato e morte immediata. 

La meno grave è certamente la lesione della regione lombo-sacrale. Tut¬ 
tavia benché allora non siano interessate che le fibre nervose della coda equina, 
può lasciare dietro di sè degli accidenti che, in tal caso, hanno i caratteri della 
compressione lenta localizzata in questa regione (V. più sopra). 

Quando la compressione acuta del midollo è spontanea e dovuta, sia ad 
un’emorragia meningea, sia all’irruzione nel canale spinale del liquido di una 
cisti idatidea, di un ascesso o di un aneurisma, si constatano i sintomi del- 
l’ematorachide. Ai disturbi dovuti alla compressione si mescolano dei fenomeni 
irritativi: contratture degli arti inferiori, convulsioni tetaniche dei muscoli degli 
arti e del tronco, scosse cloniche, esagerazione dei riflessi. 


(1) D’Antona, Sopra un caso di frattura della sesta vertebra cervicale; X Cotigr. delia Società 
ital. di Chir ., ottobre 1893. 
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Diagnosi. — Il principio istantaneo di una paralisi con disturbi della sensi¬ 
bilità che sopravviene in un individuo in piena salute, in seguito ad un grande 
trauma, ad una caduta da un luogo elevato, deve far pensare a tutta prima ad 
una frattura o ad una lussazione della colonna vertebrale, e consecutiva com¬ 
pressione acuta del midollo. Tuttavia si dovrà aver riguardo alla possibilità di 
fenomeni paralitici sopravvenienti in conseguenza della commozione del midollo 
o del cervello, oppure semplicemente del shock nervoso. 

Nel caso di commozione del midollo , i disturbi sono istantanei, talvolta molto 
intensi; ma il più delle volte essi scompaiono in capo ad un tempo più o meno 
corto, senza lasciar dietro di sè nessuna traccia. 

E raro che Visterismo traumatico dia luogo a paralisi che sopravvengano 
immediatamente dopo il trauma. In generale esiste tra la paralisi ed il trauma 
un periodo di incubazione di una certa durata. In ogni caso la diagnosi sarà 
facilmente dilucidata dalla presenza, nel caso di lesione traumatica delle ver¬ 
tebre, di una deformazione della colonna vertebrale che non esiste in tutte le 
altre ipotesi sopra enunciate. Vi ha allora, in un punto in rapporto coi segni 
di compressione, una sporgenza o un infossamento, con dolore locale, gonfiezza, 
e talvolta ecchimosi. 

Quando questa deformazione sopravviene in un individuo affetto anterior¬ 
mente da un male di Pott, la diagnosi completa sarà facile. Bisogna però sapere 
che la malattia vertebrale può essere rimasta pel passato completamente latente 
e riconoscere come primo sintoma la lussazione improvvisa delle vertebre. Ma 
oltre che il caso è poco frequente, vi ha sovente allora una specie di spropor¬ 
zione tra l’importanza del trauma e l’intensità della lesione da esso prodotta. 

Può darsi che, in un caso di male di Pott cervicale conosciuto fin dal suo 
inizio, l’irruzione improvvisa di un ascesso per congestione al davanti della 
colonna vertebrale, comprimente gli organi del collo e del mediastino, faccia 
credere alla compressione acuta del midollo cervicale. Ma la dispnea per com¬ 
pressione delle vie respiratorie non è la stessa che quella per lesione del midollo, 
e basta quasi indicare la possibilità di questo errore per evitare di cadervi. 

Se non esiste nessun segno locale, nessuna deformazione della colonna 
vertebrale, in conseguenza del trauma subito, si può pensare, per ispiegare i 
disturbi nervosi, prima che alla commozione del midollo ed al shock nervoso, 
allo sviluppo di una ematomielia o di un ematorachide. Ma in quest’ ultima 
affezione, la cui sintomatologia è d’altra parte assai mal tracciata, si trovano 
ordinariamente, oltre ai sintomi della compressione, dei fenomeni d’irritazione 
che abbiamo menzionato più sopra: convulsioni tetaniche delle membra e del 
tronco, contratture, esagerazione dei riflessi. 

Cura. — La cura è in questo caso quasi esclusivamente chirurgica, e consiste 
nel praticare, appena è possibile, la riduzione della frattura o della lussazione, 
coll’aiuto dei processi impiegati in tali casi. 

Ma quando la cura non ha potuto essere applicata abbastanza presto, e per¬ 
sistono accidenti, più o meno lontani di compressione midollare, si può ancora, 
in certi casi determinati, tentare un intervento chirurgico. Ma allora non si 
tratta più di una semplice riduzione di una frattura o di una lussazione, ma di 
un’operazione cruenta (trapanazione della colonna vertebrale). Si sono potuti 
ottenere in tali casi, con questo processo, dei risultati favorevoli (Tuffier e 
Hallion). 
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APPENDICE originale italiana 

del Dott. Prof. B. SILVA 



[I. 

ATROFIA MUSCOLARE PROGRESSIVA SPINALE 
PROTOPATICA (TIPO DUCHENNE-ARAN) 


In una nota al capitolo sulle mieliti (pag. 302 del presente volume) il Marie 
dichiara di essersi espressamente astenuto dal descrivere l’atrofia muscolare 
progressiva mielopatica, tipo Duchenne-Aran, e la paralisi generale spinale 
subacuta per una serie di ragioni esposte nel testo. 

Anche Leyden (a), prima di lui, si era opposto alle vedute di Charcot su 
questa malattia, non ammettendone quella localizzazione sistematica così pre¬ 
cisa che il distinto professore della Salpètrière sosteneva. Il suo esempio venne 
seguito da W. R. Gowers (è); questi identifica l’atrofìa muscolare progressiva 
spinale colla sclerosi laterale amiotrofìca, dalla quale il Charcot la voleva net¬ 
tamente distinta, ed afferma che finora non gli si presentò ancora un caso 
d’atrofia muscolare progressiva in cui fossero illesi i fasci piramidali. Anche 
Hammond partecipa dell’opinione di Gowers con ragioni però poco valide (c). 

Ma chi combattè con più accanimento l’idea che l’atrofia muscolare pro¬ 
gressiva spinale o mielopatica fosse una malattia sistematica si fu certamente 
il Marie, come può accertarsene chi legga le pagine da lui scritte in proposito 
in questo Trattato (V. pag. 302 e seg.); conviene però soggiungere, ad onor 
del vero, che egli stesso in una nota a pag. 304 dice essere illogico, dopo gli 
studi di Golgi e altri, sulla struttura del midollo, ammettere che le cellule 
delle corna grigie possano scomparire senza che degenerino un certo numero 
di fibre in varii punti dei fasci bianchi del midollo. — Per quanto grandi siano 
l’autorità, il valore e la competenza in materia del Marie, occorre però soggiun¬ 
gere come le sue idee non sieno condivise da molti altri, anche della scuola 
stessa di Charcot. Bastimi citare il Raymond (d), che al Charcot succedette 
nella cattedra, il Brissaud (e) e J. B. Charcot (f) figlio dell’illustre Neuropatologo 
della Salpètrière. 


(а) E. Leyden, Traité din. des mal. de la moelle épinière, Paris 1879, pag. 704 e seg. 

(б) Manuale delle malattie del sistema nervoso. Trad. italiana, voi. I, pag. 481 e seg., Milano, 
L. Vallardi ed., 1894. 

( c ) New-York med. Journ ., 6 gennaio 1894. 

(tf) Maladies du système nerveux; Paris 1889. 

( e ) Legons sur les maladies nerveuses; Paris 1895. 

(f) Contribution à l’étude de l’atropine musculaire progressive — Type Duchenne-Aran; 
Paris 1895. 

33. — Tr. Med. — Appendice , VI, p. 1*. 
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In Germania, Erb, Striimpell, Oppenheim (a), ecc., accettano ancora in mas¬ 
sima la autonomia dell’atrofia muscolare progressiva spinale, ed anche nel 
Trattato italiano di Patologia e Terapia medica di Cantani e Maragliano il 
Borgherini dedica uno speciale capitolo a questa malattia (è). 

Per questo e perchè le ragioni di Marie e degli altri, come vedremo, non 
ci persuadono troppo, noi abbiamo creduto di aggiungere all’edizione italiana 
un capitolo che trattasse dell’atrofia muscolare progressiva spinale, appog¬ 
giandoci specialmente, nella nostra descrizione, sui casi pervenuti al tavolo ed 
esaminati completamente, i quali vennero diligentemente raccolti da Raymond, 
da A. Gramer (c), da J. B. Gharcot. 

Nell’esposizione cercheremo di essere brevi, come lo siamo stati nel citare 
solo alcuni dei più recenti e più autorevoli scrittori che si pronunciarono sulla 
questione, e ciò onde evitare ripetizioni inutili. 

Naturalmente per quanto riguarda la storia della malattia noi non pos¬ 
siamo farla risalire molto in addietro, poiché ignoriamo se i casi descritti di 
atrofìa muscolare prima di questi ultimi anni (prima cioè che la tecnica micro¬ 
scopica avesse potuto stabilire esattamente l’esistenza ed i caratteri delle 
lesioni spinali), fossero di origine spinale o periferica, o dato fossero di origine 
spinale, se ripetessero questa origine in una lesione primitiva delle corna grigie 
anteriori, oppure invece queste fossero lese solo in via secondaria. J. M. Gharcot 
nelle sue lezioni ammette la possibilità di una lesione della sostanza bianca 
midollare, in seguito ad un’alterazione delle corna grigie anteriori, ma con¬ 
fessa di non averne osservato nessun caso; vedremo invece come suo figlio 
sia stato in ciò più fortunato. 

Fu veramente il Lockhart Glarke che pel primo scoperse le alterazioni della 
sostanza grigia nell’atrofìa muscolare, ed emise l’idea che la funzione trofica 
poteva ben risiedere in questa stessa sostanza grigia. La questione era stata 
posta già da Walter, mentre Remak, e poi Guttmann e Eulenburg attribuivano 
piuttosto al simpatico una funzione trofica e vasomotrice assieme, opinione ben 
tosto abbandonata. 

Si sa come Bell, Cruveilhier, Aran, Duchenne, al quale ultimo spetta il 
merito di avere, ancora prima di Lockhart Glarke, messo un po’ di ordine ed 
un po’di luce nella questione delle atrofìe muscolari progressive, non furono 
poi egualmente felici nell’interpretazione dei casi tanto bene osservati dal lato 
clinico; poiché mentre Bell e Cruveilhier ponevano l’atrofia muscolare pro¬ 
gressiva fra le malattie spinali (atrofia spinale o mielopatica), invece Aran e 
Duchenne emisero l’opinione che la malattia potesse avere la sua sede nel 
muscolo stesso (atrofìa miopatica), opinione che venne in Germania abbrac¬ 
ciata e difesa con ardore da Friedreich, e recentemente da W. Roth (d). 

È veramente a Gharcot che spetta il merito di avere rischiarato la que¬ 
stione che in quell’epoca divideva i Neuropatologi in due campi diversi, in 
quelli che sostenevano l’origine miopatica ed in quelli che sostenevano l’origine 
mielopatica dell’atrofia muscolare progressiva. 

La classificazione delle atrofìe muscolari progressive di Gharcot è troppo 


(«) Lehrbuch der Nervenkrankheiten; Berlino 1894. 

(6) Voi. II, parte V, pag. 237. 

( c ) Die pathologische Anatomie der progressiven Muskelatrophie; Centralbl. f. Allg. Patii, und 
patii, anat., Bd. VI, nn. 14-15, 1895. 

{d) Wladimir Roth, Ueber die Pathogenese der progressiven Muskelatrophie; Beitr. z. pathol. 
Anat. u. allg. Patii., XIII, 1, p. 1, 1893; rif. in Schmidt's Johrbilcher , Bd. 241, H. 3, pag. 246. 
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nota perchè io stimi necessario di qui riprodurla (a). La base di questa classi¬ 
ficazione si trova nelle sue memorabili lezioni colle quali, creando il tipo 
nosologico della sclerosi laterale amiotrofica, stabiliva la sua fama di principe 
fra i Neuropatologi viventi (ò). 

Ma a poco a poco, come è detto nel testo, il tipo dell’atrofia muscolare pro¬ 
gressiva spinale o mielopatica, stabilito e così ben delineato dal Gharcot, cominciò 
a subire delle modificazioni. Gli studi fatti sulla siringomielia e sulla neurite 
periferica in ispecial modo hanno contribuito ad assegnare a queste malattie 
parecchi casi che prima si attribuivano al tipo Aran-Duchenne, dal quale 
Gharcot aveva già staccato la sclerosi laterale amiotrofica, e dal quale era 
già stata prima distinta la forma miopatica dell’atrofia muscolare progressiva. 

Chè anzi venne un periodo in cui lo stesso Charcot ebbe per un momento 
dei dubbii sull’esistenza del tipo Aran-Duchenne, dubbii però che non valsero 
a togliergli il convincimento di aver visto giustamente, quando faceva la sua 
classificazione delle atrofie muscolari. 

Recenti nuove osservazioni fra cui una di Strumpell, un’altra del figlio stesso 
di Gharcot (c) portarono nuovi documenti in appoggio alla esistenza clinica e 
anatomo-patologica dell’atrofìa muscolare progressiva spinale protopatica; è 
perciò che noi abbiamo stimato utile dedicarle un breve capitolo a parte, in 
appendice, affine di non nuocere al concetto dottrinale che ha guidato P. Marie 
nella esposizione delle malattie spinali. 

Eziologia. — La malattia comincia di rado prima dei venti anni (per 
quanto vi sieno delle forme famigliari che si inizierebbero nell’infanzia) (d), più 
spesso fra i trenta ed i cinquant’anni. Generalmente non esiste ereditarietà nei 
casi osservati e bene accertati; solo qualche volta si tratta di discendenti di 
bevitori. Così pure si invocano fra le cause predisponenti i traumi ed i raffred¬ 
damenti; fra i casi accertati ve ne hanno molti che esercitavano una professione 
manuale, la quale richiedeva esercizio muscolare eccessivo e all’aria aperta 
(facchino, fuochista, conciatore, lavandaio, sellaio, sarto, calzolaio, ecc.), come 


(«) Nuove lezioni sulle malattie del sistema nervoso, raccolte dal dottore Melotti; Milano, 
F. Vallardi, pag. 115 e seg. 

(6) Leqons sur les maladies du système nerveux; Paris 1877, 2e ed., pag. 192. 

(e) J. B. Chakcot, Gontribution à l’étude de l’atrophie musculaire progressive, type Duchenne- 
Aran; Paris 1895. 

( d ) Raymond non ammette l’eredità morbosa similare, e quindi implicitamente esclude che vi 
sieno forme familiari di atrofia muscolare progressiva spinale, tipo Duchenne-Aran. 

Era questo finora, dal lato clinico, uno dei sintomi differenziali più importanti fra le amiotrotìe 
spinali o mielopatiche e le amiotrotìe miopatiche, queste essendo familiari e quelle no. Recente¬ 
mente però Werdnig (Zwei friihiufantile hereditàre Falle von progressiver Muskelatrophie unter dem 
Bilde der Dystrophie, aber auf neurotischer Basis; Arch. fUr Psych ., XXII, pag. 487), Bernhardt 
(Ueber eine hereditàre Form der progressiven spinalen mit Bulbarparalyse complicirten Muskela¬ 
trophie; Virchow's Ardi., Bd. 115, p. 197), J. Hoffmakn (Ueber chronische spinale Muskelatrophie 
im Kindesalter und auf familiàrer Basis; Deutsch. Zeitsch. filr Nervenheilkunde , Bd. Ili, H. 6, 
pag. 427, 1893), osservarono dei casi di atrofia muscolare progressiva spinale che interveniva in 
parecchi membri della stessa famiglia, e cominciava nell’età infantile. Si notava verso la fine del 
primo anno in modo subacuto o cronico debolezza delle gambe, a cui si univa ben presto atrofia, 
prima mascherata dalla ricchezza del tessuto adiposo sottocutaneo, poi sempre più evidente; i 
fenomeni andavano in seguito crescendo e diffondendosi, a poco a poco simmetricamente ai muscoli 
del dorso, delle braccia, del collo e della nuca, finché dopo 1-4 anni sopravveniva la morte, in 
alcuni casi di Werdnig con sintomi bulbari. 

A proposito della diagnosi differenziale fra atrofia muscolare progressiva mielopatica e mio¬ 
patica si consultino i lavori di Erb, e quello recente di Strumpell: Zur Lehre von der progres¬ 
siven Muskelatrophie; Deutsch. Zeitschr. f. Nervenheilk ., Bd. Ili, H. 6, pag. 471, 1893. 
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sembra pure che il sesso maschile sia più del femminile predisposto all’affe¬ 
zione in discorso. Nei precedenti degli ammalati si trovano qualche volta delle 
malattie infettive acute o croniche; fra queste sono notate la sifilide e la tuber¬ 
colosi. Si citano anche dei casi di paralisi infantile (poliomielite anteriore acuta), 
nei quali in età più avanzata si sarebbe sviluppato il tipo Aran-Duchenne 
(Raymond, Bernheim), ecc. (a). Le atrofìe muscolari che si osservano in certe 
intossicazioni croniche, come ad esempio nel saturnismo, non devono essere 
poste fra le forme del tipo Aran-Duchenne (Eulenburg, Raymond). 

Sintomatologia. — L’affezione comincia in modo subdolo e solo dopo 
parecchi mesi od anche anni Tarn malato si accorge di essere in preda ad 
una malattia di non lieve gravità. 

Ed è alla mano, nella grande maggioranza dei casi, e specialmente alla 
mano destra, che incomincia l’atrofìa, la quale poi si propaga a poco a poco 
agli altri muscoli dell’arto superiore con una progressione ascendente, all’avam¬ 
braccio, al braccio, alla spalla, al tronco. 

I primi muscoli colpiti sono quelli dell’eminenza tenare, ed in ispecial modo 
il corto adduttore del pollice. Il primo metacarpo, per questo fatto, si trova, 
nello stato di riposo, avvicinato al secondo, finché, col progredire dell’atrofìa, 
si fissa nel medesimo piano di questo, invece di essere situato più in avanti 
come si osserva normalmente. 

Poi l’atrofia invade i muscoli interossei; anzi, secondo Eulenburg, comin¬ 
cierebbe sempre da questi, e precisamente dal primo muscolo interosseo 
esterno. In seguito vengono colpiti dal processo morboso anche i muscoli 
dell’eminenza ipotenare. 

Si vedono allora scomparse le due eminenze, tenare ed ipotenare, e depressi 
gli spazii interossei; le dita prendono l’attitudine caratteristica della mano ad 
artiglio, ogni volta che l’ammalato fa dei movimenti di estensione, mentre nello 
stato di riposo la mano rassomiglia a quella di scimmia. 

L’atrofìa è generalmente accompagnata da movimenti fibrillari, che inter¬ 
vengono, specialmente nella contrazione, anche in muscoli che apparentemente 
non sono atrofici. Essa progredisce in modo più o meno simmetrico, e pre¬ 
senta la particolarità di essere individuale: cioè, nel propagarsi, un muscolo o 
parecchi muscoli di un arto possono aver sofferto una diminuzione notevole 
di volume, mentre altri muscoli vicini hanno conservato il loro rilievo normale. 

Dalla mano l’atrofia si propaga in seguito all’avambraccio, localizzandosi 
dapprima ai flessori delle dita, colpendo invece più di rado gli estensori. — 
A questo punto spesso la malattia si arresta e permane tale anche per parecchi 
anni (Duchenne); per la paralisi atrofica dei flessori e degli estensori della 
mano, questa non ha più la forma della mano ad artiglio, ma è cadente, come 
su di un cadavere, dopo passato il periodo di rigidità. 

Esiste invece un contrasto marcato fra la magrezza estrema della mano 
e dell’avambraccio, e lo stato normale (ma apparentemente esagerato) del 
braccio. È poi a notare il fatto importante che l’indebolimento muscolare 


(a) Ballet e Dutil credono che gli antichi focolai della paralisi spinale infantile rappresentino 
nel midollo come un corpo straniero, una spina, da cui partirebbe la lesione, che poi si osserva 
talora nell’età adulta; ciò è contraddetto da Bernheim, il quale avrebbe osservato che l’alterazione, 
nell’età adulta, può cominciare lontano da quella dell’infanzia. Si tratterebbe invece o di una 
predisposizione speciale delle colonne grigie anteriori ad ammalare, probabilmente per labe ere¬ 
ditaria, o perchè, essendo la poliomielite anteriore acuta dell’infanzia una malattia infettiva, può 
il virus rimanere latente per un certo tempo nel corpo, e poi assalire di nuovo l’individuo. 
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che accompagna l’atrofia va di pari passo con questa, per cui si direbbe quasi 
che l’atrofìa precede la paralisi. 

Poi l’affezione si estende alla spalla direttamente, oppure colpendo prima 
il bicipite ed il bracciale anteriore; il deltoide ed alcuni muscoli del tronco 
sono generalmente offesi prima del tricipite bracciale. 

Al tronco si atrofizza prima la metà inferiore del trapezio, per cui il mar¬ 
gine spinale della scapola è più lontano dalla linea mediana dalla parte amma¬ 
lata che non dalla parte sana. Invece la porzione clavicolare del trapezio è 
quasi sempre Yultimum moriens di tutti i muscoli del tronco e del collo. 

Successivamente e lentamente, nel periodo di mesi od anni, sono invasi i 
pettorali, i grandi dorsali, i romboidi, gli angolari delle scapole, gli estensori 
e flessori del capo, i sacro-spinali ed i muscoli dell’addome. Quindi la malattia 
può estendersi ai muscoli del respiro e della deglutizione e finire coll’asfissia. 
Altre volte invece l’atrofìa prosegue verso gli arti inferiori, dove colpisce i flessori 
del piede e quelli della coscia. 

Raro è l’inizio della malattia pei muscoli del tronco; sono allora i muscoli 
che, per la professione del paziente, devono lavorare di più quelli che ven¬ 
gono colpiti pei primi: sacro-lombari, periscapolari, o grandi dorsali e pettorali. 

Altre volte, ma molto più di rado, l’atrofia comincia agli arti inferiori, dai 
quali si estende al tronco ed agli arti superiori. 

Infine Vulpian descrisse una forma di atrofìa muscolare, tipo Duchenne- 
Aran, la quale si inizierebbe per la spalla: tipo scapolo-omerale. Pierret e 
Troisier ne osservarono un caso, che venne confermato al tavolo anatomico. 

Come avrà notato il lettore, l’atrofìa muscolare, che procede in modo 
subdolo e lento, spesso non invade i singoli muscoli nella continuità, esten¬ 
dendosi da un muscolo al vicino, ma talora procede per salti, dalla mano 
alla spalla, ad esempio. 

Per ciò quando si osserva l’ammalato ad un certo periodo dell’affezione, 
già un po’ avanzato, si possono vedere le atrofìe e le paralisi estese agli arti 
ed al tronco, accanto a sezioni, nelle quali i muscoli possono ancora essere 
conservati normali, per cui appaiono quasi ipertrofici. 

Ne viene come conseguenza che l’ammalato si mantiene più a lungo capace 
di fare dei movimenti nelle varie articolazioni, in quantochè fa intervenire 
nella funzione i muscoli o resti dei muscoli, i quali sono ancora capaci di 
contrazione, e che si trovano accanto ai fasci muscolari atrofici e paralizzati. 

Se si esamina la contrattilità elettrica del sistema nerveo-muscolare si 
osserva che “ la contrattilità elettro-faradica dei muscoli invasi dall’atrofia è 
normale „, nel senso che in principio i muscoli rispondono ad eccitazioni fara¬ 
diche che non sorpassano le usuali; man mano però che l’atrofia progredisce, 
queste stesse intensità di correnti, che prima destavano contrazioni forti e 
valide, sono seguite invece da contrazioni sempre più deboli, finché scompare 
ogni contrazione dove non vi ha più tessuto contrattile. Si osserva poi che, 
in uno stesso muscolo in preda ad atrofìa, alcuni fasci non rispondono più 
alle eccitazioni, mentre altri rispondono con contrazioni energiche. 

Per quanto riguarda l’eccitabilità galvanica si constata, ad un certo periodo 
dell’atrofia, l’esistenza della reazione degenerativa parziale, e questo in ispecial 
modo in quei muscoli, nei quali il numero delle fibre degenerate, ma non 
ancora completamente atrofizzate, è sensibilmente superiore al numero delle 
fibre rimaste sane. 

Sui nervi l’eccitabilità galvanica è alterata quantitativamente e qualitati¬ 
vamente solo ad un periodo avanzato della malattia. 
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Se l’atrofia è molto avanzata si può avere abolizione completa della 
contrattilità faradica e galvanica (a). 

La paralisi muscolare è una conseguenza dell’atrofìa nella malattia Duchenne- 
Aran, e quindi proporzionale al grado di questa. 

Contrazioni fibrillari precedono, come già si disse, ed annunciano l’atrofia 
nei muscoli minacciati: sono movimenti vibratorii dall’alto al basso, simili ad 
oscillazioni di corde elastiche fissate ai loro due capi, e che si pizzicassero in 
modo da farle vibrare in un piano verticale. Detti movimenti vibratorii hanno 
una breve durata, e si succedono ad intervalli molto vicini. 

E questo un sintoma importante, ma non patognomonico, poiché lo si 
ritrova anche in altre malattie, come ad es. nella neurastenia. 

Si osserva pure aumento dell’eccitabilità meccanica dei muscoli, o mioi- 
dema , per quanto anche questo sintoma non abbia valore patognomonico. 

Gol progredire ed estendersi dell'atrofìa e della paralisi l’aspetto dell’am¬ 
malato si deforma sempre più: al posto delle comuni rilevatezze, si notano 
delle infossature; le sporgenze ossee si fanno più marcate, si osservano le più 
svariate deviazioni scheletriche, per il fatto dell’atrofia di alcuni muscoli ed 
il prevalere di altri, onde i varii atteggiamenti che prendono gli ammalati 
nei movimenti, nella stazione eretta, nel sedersi, nel riposo a letto. 

I movimenti attivi si fanno sempre più limitati e scarsi, perchè l’ammalato 
si stanca anche facilmente, e cerca quindi di risparmiarsi il più che è possibile. 

I riflessi profondi sono generalmente diminuiti, od anche aboliti, special- 
mente agli arti superiori, e ciò in relazione all’atrofia muscolare. 

Non vi esistono disturbi della sensibilità nè subiettivi, nè obbiettivi. Solo 
talora gli ammalati hanno senso di freddo alle mani, che appaiono leggier¬ 
mente cianotiche, e fredde alla palpazione. E questo un semplice fenomeno 
vaso-motore. La sensibilità elettro-muscolare è per lo più diminuita. 

La malattia ha una tendenza fatalmente progressiva, ma presenta delle 
remissioni, degli arresti anche lunghi, senza però che si possa parlare di una 
vera guarigione. 

La morte avviene o per paralisi dei muscoli respiratorii, del diaframma, 
o per propagazione dell’affezione al bulbo, o per malattia intercorrente. 

Anatomia patologica. — Le alterazioni anatomo-patologiche che si osser¬ 
vano nella malattia Duchenne-Aran sono le seguenti. 

Ai muscoli si nota l’atrofìa semplice, o la degenerazione granulo-grassosa 
delle fibre muscolari, con una grande iperplasia nucleare, abbondante tessuto 
connettivo ipertrofico. Fibre muscolari sane si riscontrano ancora nei muscoli 
che paiono completamente atrofici, rare sono le fibre ipertrofiche. Nei muscoli 
che ad occhio nudo appaiono intatti, si vedono disseminati, nella massa delle 
fibre sane, molti piccoli fasci di fibre atrofiche. 

I vasi sanguigni sono integri. 

I nervi periferici presentano pure essi delle alterazioni in relazione col¬ 
l’atrofia muscolare e colla lesione della sostanza grigia del midollo spinale. 
Molte guaine nervose sono vuote, molte fibre sono in via di degenerazione, 
specialmente per quanto riguarda i filamenti intramuscolari. 


(«) In alcuni casi si sarebbero pure osservati e la contrazione diplegica ed il palmospasmo, 
fenomeni che forse non sono proprii di questa forma di atrofia muscolare, essendo stati constatati 
in un periodo in cui non si conoscevano ancora molto bene nè la malattia di Charcot, nè la siringo- 
mielia, nè la polineurite, ecc.; non è quindi certo se questi sintomi appartenessero alla forma 
Duchenne-Aran, o a qualcun’altra delle forme summenzionate. 
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Sono pure più o meno gravemente alterate le radici anteriori nervose in 
corrispondenza dei muscoli atrofizzati, dove vi ha spiccata la degenerazione 
walleriana, e molte fibre nervose presentano la loro guaina vuota. Vi ha pure 
un inspessimento più o meno considerevole del tessuto connettivo interstiziale, 
e talora qualche nervo può presentare la propria parete inspessita. Le lesioni 
nervose periferiche sono secondarie alle alterazioni del midollo spinale, sulle 
quali ci fermeremo un po’ di più. 

Corpi granulosi esistono, anche ad esami fatti allo stato fresco, in sezioni 
o per dissociazione, nell’area delle corna grigie anteriori e nella parte ante¬ 
riore dei cordoni antero-laterali. Le cellule ganglionari sono scomparse affatto, 
o quasi, in corrispondenza delle corna grigie anteriori, e ciò in relazione colla 
estensione dell’atrofia muscolare. Le cellule, che persistono ancora, spesso 
sono esse pure atrofiche, ridotte allo stato di piccoli ammassi granulosi, arro¬ 
tondate e senza nucleo; poche sono quelle che hanno conservato la loro forma 
ed il loro prolungamento. 

Il tessuto interstiziale è più o meno fortemente inspessito, e numerose 
appaiono le cellule di Deiters. Non vi ha infiltrazione di cellule rotonde in 
questo tessuto sclerosato, nel quale i vasi non sono notevolmente dilatati nè 
inspessiti. Quasi soppressa è la rete delle fibre nervose. Secondo J. M. Charcot, 
l’alterazione sarebbe primitiva in corrispondenza degli elementi ganglionari. 

Le corna grigie posteriori, le colonne di Glarke, i cordoni laterali piramidali, 
i fasci di Tiirck, i fasci cerebellari diretti, i fasci di Goll e quelli di Burdach 
non presentano in generale, nelle forme pure d’atrofìa muscolare progressiva 
Aran-Duchenne, segno alcuno d’alterazione. 

J. B. Charcot avrebbe trovato invece che la sostanza bianca del fascio 
fondamentale anteriore è colpita da sclerosi e ciò in quelle parti del midollo 
che presentano lese le corna anteriori ; anzi è in ragione dell’ intensità della 
lesione di queste corna che si osserva l’estensione e l’intensità della sclerosi. 
La quale affetta la forma di una virgola, la cui testa risponde al corno 
anteriore che avvolge, e la cui coda si prolunga parallelamente al contorno 
antero-laterale del midollo (ma ad una certa distanza da questo e senza 
raggiungerlo) verso la parte posteriore del cordone laterale ove termina a 
punta. Oppure questa sclerosi contorna il margine interno, l’anteriore e 
l’esterno del corno anteriore, senza estendersi, nè interessare minimamente 
(e questo è importante a notare) nè il fascio di Turck, nè il fascio piramidale 

crociato. 

Quando la morte avviene con fenomeni bulbari si osserva allora che la 
lesione si estende anche ai nuclei motori del bulbo, i cui nervi hanno dato 
segni di sofferenza in vita. 

In conclusione, le lesioni anatomo-patologiche dell’atrofia muscolare pro¬ 
gressiva si riducono ad un’atrofia degli elementi nervosi delle colonne grigie 
anteriori, accompagnata da leggiere alterazioni della sostanza bianca circon¬ 
dante queste colonne, e da degenerazione secondaria delle radici nervose ante¬ 
riori, dei nervi misti, ed atrofia semplice delle fibre muscolari. 

Se l’alterazione si estende molto ai fasci piramidali, allora non si tratta 
più della forma Duchenne-Aran, ma della malattia di Charcot. 

E noi non crediamo, con J. B. Charcot, che questa partecipazione della 
sostanza bianca alla lesione delle colonne grigie anteriori, infirmi l’idea che 
la malattia sia primitiva nelle colonne grigie anteriori stesse, nè che sia un 
argomento per far entrare questi casi nella malattia di Charcot, o sclerosi 
laterale amiotrofica. 
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Si nota anzitutto che la sclerosi, la quale circonda le colonne grigie ante¬ 
riori, variabile secondo le varie regioni che si esaminano, è proporzionale 
all’atrofia delle cellule della sostanza grigia anteriore. È una sclerosi molto 
diffusa, ma a contorni poco netti, leggiera e che non distrugge tutte le fibre che 
costituiscono il fascio fondamentale anteriore; essa non è neppure in rapporto 
colla distribuzione dei vasi nelle regioni dove la si constata. Sono i resti dei 
cordoni antero-laterali che si presentano sclerosati, mentre tutti gli altri fasci 
bianchi sono risparmiati. Nel caso di J. B. Gharcot però i fasci di Goll erano 
pure leggermente sclerosati. Onde questo fatto lungi dall’appoggiare chi nega 
la purezza del tipo Aran-Duchenne, ne afferma ancor meglio l’autonomia, come 
dice appunto J. B. Gharcot. 

Non si tratta qui di una propagazione del processo irritativo dalle corna 
grigie anteriori, nè di alterazioni vascolari, dalle quali dipenderebbe la lesione 
midollare. 

La sclerosi senile, quella che accompagna la paralisi infantile, sono lesioni 
molto diverse dalla sclerosi dell’atrofia muscolare progressiva mielopatica, 
Duchenne-Aran, e per 1 intensità e per la diffusione ed anche per l’origine. 
Infatti la sclerosi dell’atrofia muscolare progressiva mielopatica devesi alla 
distruzione delle cellule ganglionari e delle fibre radicolari di quelle cellule, 
state descritte prima da Golgi, le quali mandano il loro prolungamento nella 
sostanza bianca del midollo. Golgi ha dimostrato che di queste cellule se 
ne trovano in tutta la sostanza grigia, tanto nel corno anteriore, quanto nel 
corno posteriore e nell’unione dei due corni. Si capisce che l’alterazione della 
sostanza grigia non colpisca soltanto le cellule che mandano il loro prolun¬ 
gamento alle radici anteriori, ma anche queste cellule che inviano il loro 
prolungamento ai cordoni antero-laterali. E poiché le fibre nate da queste 
cellule sono a breve tragitto si comprende come la zona di sclerosi sia diver¬ 
samente e inegualmente ripartita nei varii piani del midollo. In generale è 
l'alterazione delle corna anteriori che regola la lesione di questo fascio di 
sostanza bianca, a cui Marie ha dato il nome di fascio supplementare , e che 
egli trovò leso nella sclerosi laterale amiotrofìca. 

Dutil e J. B. Gharcot pei primi insistettero nell’alterazione di questo fascio 
nell’atrofia Duchenne-Aran. 

o Soggiungeremo come, poiché dagli studii di Golgi risulta che cellule del 
1° tipo, cioè cellule motorie, si trovano in tutta la sostanza grigia del midollo 
spinale, tanto nel corno anteriore, quanto nella regione mediana e nel corno 
posteriore, benché prevalenti nel corno anteriore, non ci deve stupire se in 
qualche osservazione di atrofia muscolare progressiva mielopatica si troverà 
per caso che la lesione occupi anche la zona mediana e il corno posteriore 
della sostanza grigia midollare. Tale è appunto il caso di Darkchewitsch (a). 

Per quanto riguarda la zona di sclerosi che circonda la sostanza grigia, 
J. B. Gharcot ne dimostrò l’esistenza tanto nella poliomielite anteriore cronica, 
come anche nella subacuta e nella sclerosi laterale amiotrofìca, nonché nella 

siringomielia con poliomielite anteriore, e se ne capisce bene la ragione da 
quanto si disse. 

In un caso di sclerosi laterale amiotrofìca, studiato da Raymond, nel quale 
i fasci piramidali erano sclerosati tutti e due leggermente, ma egualmente, 
J. B. Gharcot ha potuto vedere resistenza di questo fascio supplementare, di 
questa sclerosi circondante il corno anteriore, da una parte soltanto, dalla parte 


(a) Neurol. Centralbl ., 1892, pag. 221. 
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cioè dalla quale il corno anteriore era molto povero di cellule ganglionari. 
Dalla parte opposta non esisteva la suddetta zona di sclerosi, ma mancava pure 
del tutto la poliomielite anteriore. Ciò dimostra chiaramente la dipendenza 
di questa zona di sclerosi dalla poliomielite. 

Lo stesso fatto videro Gombault e Philippe in due casi di siringomielia. 

È quindi l’atrofia di quelle cellule ganglionari che mandano il loro pro¬ 
lungamento nel fascio fondamentale antero-laterale, che è la causa della 
sclerosi, che si osserva in esso fascio nell’atrofìa muscolare progressiva, tipo 
Duchenne-Aran. 

E questa lesione, consecutiva alla poliomielite, non rassomiglia per nulla 
alle lesioni patognomoniche della sclerosi laterale amiotrofica, per cui non è 
lecito confondere il tipo Duchenne-Aran con la sclerosi laterale amiotrofica. 
Ma se questa sclerosi è frequente, come dimostrò J. B. Charcot, non è costante 
nella poliomielite cronica, per quanto non si sappia spiegare bene la ragione 
per cui alcune volte manca, altre volte esiste. 

Diagnosi. — Molte sono le malattie con le quali si può confondere l’atrofìa 
muscolare progressiva, e spesso è anzi impossibile fare una diagnosi differen¬ 
ziale esatta. 

Dalla poliomielite anteriore cronica, di cui discorreremo tosto, è talora 
difficile distinguere l’atrofia Duchenne-Aran. La poliomielite si sviluppa più 
rapidamente, colpisce fin dal principio un grande numero di muscoli, tutto 
un arto, determinando tosto la paralisi, anzi delle estese paralisi, mentre 
l’atrofìa può mancare. La malattia comincia spesso dal cingolo scapolare o 
dagli arti inferiori. Inoltre si possono osservare gravi alterazioni dell’eccita¬ 
bilità elettrica, già prima che l’atrofìa muscolare sia visibile. Ma questi sin¬ 
tomi differenziali di due malattie a base anatomica uguale non bastano spesso 
a fare una diagnosi clinica esatta, poiché si dànno anche delle forme di pas¬ 
saggio dall’una all’altra malattia. 

La presenza dei fenomeni spastici serve a distinguere la sclerosi laterale 
amiotrofica, e dove questi fenomeni tardano a venire si nota il prevalere delle 
paralisi, che possono soproggiungere in muscoli poco o punto atrofici. 

Naturalmente da quanto è detto si capisce come molti autori abbiano 
identificato le tre malattie: atrofia muscolare progressiva Duchenne-Aran, 
poliomielite anteriore cronica, e sclerosi laterale amiotrofica, facendone una 
sola. Noi crediamo tuttavia vi sieno ragioni sufficienti per mantenere distinti 
i tre tipi e pei sintomi clinici e per le lesioni anatomiche, per quanto quelli 
e queste si localizzino solo nel sistema neuro-motore. Possono bene in uno 
stesso organo localizzarsi malattie diverse, senza che queste si debbano iden¬ 
tificare ? Chi confonde per es. l’endocardite coll’ateromasia delle arterie, per 
quanto tutti e due i processi si localizzino al sistema vasale, e possano talora 
dare una sintomatologia molto simile, come quando ad es. colpiscono le 
valvole aortiche ? 

Non è possibile confondere la siringomielia coll’atrofia muscolare progres¬ 
siva del tipo Aran-Duchenne, pei sintomi sensitivi, e trofici cutanei, che esistono 
in quella, mancano in questa. L’atrofia muscolare nella siringomielia non è 
per lo più simmetrica, come nell’atrofìa muscolare progressiva, e resta spesso 
più a lungo limitata ad un arto o ad una sezione di arto. 

Nella pachimeningite cervicale ipertrofica si hanno sintomi iniziali d’irri¬ 
tazione sensitiva e disturbi obbiettivi della sensibilità nel distretto del cubitale 
e del mediano, che mancano nell’atrofia muscolare progressiva. 
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Quando poi la pachimeningite è un po’ avanzata, non è più possibile 
l’errore. 

Nella carie delle ultime vertebre cervicali si può osservare un’atrofìa 
muscolare alle mani, che simula l’inizio dell’atrofia muscolare progressiva. 
Non mancano però in tal caso per lo più disturbi sensitivi, vescico-rettali, 
dolore alla pressione della colonna vertebrale in un punto, segni di deviazione 
della colonna stessa, paraplegia o paraparesi spasmodica, ecc. 

Più importanti sono le atrofie professionali, come ad es. quelle da satur¬ 
nismo nelle persone che lavorano nel piombo; i disturbi sensitivi, il miglio¬ 
ramento o anche la guarigione, cessata la causa, un decorso meno regolare e 
progressivo, ecc., sono i segni della paralisi saturnina. 

Non è facile confondere l’atrofia muscolare progressiva con le atrofìe da 
artrite, specialmente per l’inizio, per il modo di estendersi dell’atrofia, e quello 
di comportarsi dei muscoli di fronte alla corrente elettrica, per resistenza delle 
alterazioni articolari, per il decorso generalmente in guarigione. 

Decorso. Prognosi. — 11 decorso della malattia è lento, con periodi di sosta; 
la durata della malattia di 8 a 10 e più anni. La prognosi è sempre grave 
per quanto riguarda la guarigione, che si verifica forse solo in casi eccezio¬ 
nalissimi. Forse sono prese per guarigioni le osservazioni di casi arrestatisi per 
un certo tempo che si credette sufficientemente lungo per presumere che il 
processo non riprendesse più. Si sa del resto che questo può avvenire. La pro¬ 
gnosi è più benigna nei casi circoscritti, se specialmente sono colpiti i muscoli 
che furono soggetti a strapazzi, grave invece quando l’atrofìa è estesa ed ha 
invaso i muscoli innervati dai nervi bulbari, più grave quando ha avuto origine 
senza causa apparente, che non quando succede a fatiche intense muscolari. 

Cura. — Gowers vanta la stricnina, da 5 a 15 decimilligrammi per via sotto- 
cutanea, prima una volta e poi 3-4 volte al giorno. Così pure altri avrebbero 
avuto vantaggio dall’arsenico. — Bisogna però dire che in generale i rimedii 
interni non giovano a nulla. 

11 riposo, il massaggio moderato, la ginnastica, la corrente elettrica, appli¬ 
cata con un certo criterio, l’idroterapia, la climato-terapia possono essere utili, 
come lo è talora l’ortopedia. 

È bene rilevare le forze degli ammalati coi tonici, proibire loro di fumare 
e bere liquori, permettendo appena qualche po’ di vino leggiero ai pasti a chi 
non può farne a meno. 

Se la malattia succedette alla sifìlide, può riuscire utile una cura anti¬ 
sifilitica. 
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IL 

POLIOMIELITE ANTERIORE SUBACUTA E CRONICA 
O PARALISI SPINALE ATROFICA SUBACUTA E CRONICA 


Anche sull’autonomia di questa affezione si elevarono in questi ultimi 
tempi dei dubbi, stante la scarsità dei reperti anatomici, per cui molti autori 
si domandarono se la lesione fondamentale della paralisi anteriore subacuta 
non fosse una polineurite invece che una poliomielite ammessa ipotetica¬ 
mente da Duchenne, al quale spetta pure il merito di avere conferito a questa 
forma la sua individualità nosologica (1853). Wernicke identifica addirittura 
questa forma coll’atrofìa muscolare progressiva in base all’unità della lesione 
anatomica. Erb descrive una forma di poliomielite anteriore cronica inter¬ 
media fra la paralisi anteriore subacuta e l’atrofìa muscolare progressiva 
spinale, e J. B. Charcot ne riferisce un’altra simile. 

Definizione della malattia. — I casi di Eisenlohr, di Oppenheim, di 
Nonne, ecc., per tacere di altri, corredati del reperto anatomico, vengono a 
dimostrare la reale esistenza di questa forma morbosa, la quale veniva così 
definita, fin dal 1853, dal Duchenne: 

“ I caratteri fondamentali della paralisi generale spinale sono: 1° l’indebo¬ 
limento e progressivamente l’abolizione dei movimenti volontari, localizzati 
d’ordinario primitivamente agli arti inferiori o ad uno di essi, ed in seguito 
generali; 2° la perdita o la diminuzione, fin dal principio, della contrattilità 
elettro-muscolare nei muscoli paralizzati; 3° l’atrofia in massa dei muscoli 
paralizzati e la metamorfosi grassosa di un certo numero di essi „. 

Questa definizione di Duchenne persiste tuttora esatta, come numerosi lavori 
posteriori giustificarono l’ipotesi di Duchenne intorno alla lesione anatomica 
che costituisce la base fondamentale della malattia. 

Inizio — Sintomi. — L’affezione incomincia per lo più nell’età adulta o 
matura, fra i 35 ed i 50 anni, in individui immuni da labe neuropatica genti¬ 
lizia. — Un trauma come, ad es., una caduta, un accidente reumatico, quale 
è l’esposizione ad una corrente d’aria, all’umidità, ecc., rappresentano talora 
la causa occasionale dell’insorgere della malattia, senza però che si arrivi 
bene a spiegare il nesso fra la causa e l’effetto, talora la malattia sopì avvenne 
inseguito ad infezioni acute (Erb), o croniche (tubercolosi-Raymond),ad eccessi 
in Bctccho et Venere (Klose), alla sifilide, ecc. Erb notò la grande analogia fra 
i caratteri clinici della paralisi saturnina e di quella da poliomielite anteriore, 
ciò che fa pensare che la causa della malattia possa essere una sostanza tossica 
(Oppenheim). I veleni possono dare tanto delle poliomieliti quanto delle 
polineuriti, a seconda della localizzazione dell’influenza morbosa, e spesso la 
sintomatologia è tale che in vita il clinico non sa dire se ha da fare con una 
lesione spinale o con una lesione periferica; talora possono coesistere tutte e 
due le lesioni, senza che si sappia dire quale è la lesione primitiva. E questa 
appunto la ragione per cui in questi ultimi tempi si volle attribuire tutta la 
malattia ad una polineurite, ciò che non è assolutamente giusto, essendovi 
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dei casi, nei quali clinicamente, per la mancanza di ogni disturbo sensitivo, si 

poteva diagnosticare una lesione della sostanza grigia anteriore del midollo 
confermata al tavolo. ’ 

La malattia si inizia in modo subacuto, raramente cronico, con una sen¬ 
sazione di stanchezza, di spossatezza, di rado con febbre. Succede in breve 
dopo qualche giorno o qualche settimana la paralisi che per lo più comincia 
agli arti inferiori, di rado ai superiori (Erb, Rosenthal), e sempre con un’in¬ 
tensità maggiore da una parte che dall’altra (Raymond). La debolezza o la 
paralisi cominciano da un arto inferiore di un lato e poi si estendono al 
superiore dello stesso lato, quindi al braccio od alla gamba del lato opposto. 
Può la malattia invadere i due arti inferiori, prima l’uno e poi l’altro, e poi 
i superiori o viceversa; da un braccio passare alla gamba del lato opposto 
e poi a quella dello stesso lato, per cui dopo alcuni mesi si ha una paralisi 
incompleta di ambi gli arti inferiori, o di ambi gli arti superiori, o di tutte 
e quattro le estremità. 

Agli arti inferiori la paralisi invade prima i flessori del piede sulla gamba, 
poi quelli della coscia sul bacino; solo dopo qualche tempo sono presi gli 
estensori della gamba sulla coscia. 

Ne risulta un disturbo nell’andatura e nella stazione eretta, che si mani¬ 
festa in principio solo colla rapidità insolita colla quale compare la fatica 
muscolare. In seguito l’ammalato non può più salire le scale, le gambe gli 
si piegano ad ogni piccolo tentativo di camminare, per cui è obbligato al 
letto per settimane, e mesi, talora per sempre. 

In questo periodo si constata la paralisi flaccida dei muscoli, i quali sono 
rapidamente colpiti in massa dall’atrofia degenerativa (Duchenne). Questa 
paralisi degenerativa viene svelata, anche là dove l’atrofìa non è evidente, 
dalla presenza della reazione degenerativa, la quale può essere completa in 
qualche distretto nervoso, in altri incompleta. Possono dei muscoli paraliz¬ 
zati presentare solo diminuzione dell’eccitabilità elettrica, come viceversa può 
talora anche in muscoli non paralizzati rivelarsi la reazione degenerativa, non 
essendovi completo parallelismo tra paralisi e degenerazione in tutti i muscoli. 

I riflessi diminuiscono gradatamente in corrispondenza dei muscoli colpiti 
man mano che l’affezione progredisce, fino alla loro completa abolizione. 

In principio si può constatare, anzi è di regola il constatare la presenza 
di contrazioni fibrillari in corrispondenza dei muscoli paralizzati. 

I muscoli in via di atrofia sono spesso dolorosi alla pressione. 

La sensibilità cutanea però è normale, a parte i fenomeni subbiettivi: 
torpore, formicolìo, ecc., che accusa il paziente nel periodo prodromico della 
malattia. 

La pelle delle regioni paralizzate è fredda e cianotica. Erb osservò in un 
caso la soppressione della secrezione sudorifica agli arti paralizzati ; in seguito 
però, colla guarigione della paralisi, si ristabilì la funzione sudorifica. È questo 
un sintomo non privo d’importanza, poiché si sa che nella polineurite spesso 
i sudori sono abbondanti. 

Manca ogni partecipazione alla malattia del retto e della vescica; non si 
verificano mai piaghe da decubito, nè disturbi delle altre funzioni vegetative. 

La malattia una volta cominciata agli arti inferiori, tale è il caso più 
frequente, vi resta, così localizzata per un tempo più o meno lungo. Ma dopo 
qualche mese la paralisi e l’atrofia si estendono agli arti superiori. 

Prima si ha debolezza nei movimenti della mano, poi paresi dei muscoli 
posteriori dell’antibraccio. Poi la debolezza guadagna i muscoli della regione 
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anteriore deH’avambracccio, quelli del braccio, indi i muscoli del cingolo 
scapolo-omerale. A questo punto la malattia può arrestarsi, oppure estendesi 
al tronco, e, secondo Duchenne, alla faccia. Però i casi di partecipazione della 
faccia al processo, fuori dei fenomeni bulbari finali, sono forse sempre casi 
di polineurite, non di poliomielite pura. 

L’atrofìa segue ben presto alla paralisi, invade in massa il muscolo già 
paralizzato, ed è preceduta ed accompagnata dalle alterazioni della contrat¬ 
tilità elettrica già segnalate a proposito degli arti inferiori. Così pure agli 
arti superiori si constatano contrazioni fibrillari, spesso dolore alla pressione 
dei muscoli in preda all’atrofia, disturbi vasomotori della pelle, assenza di 
disturbi sensitivi, all’infuori delle solite parestesie iniziali : formicolìo, senso di 
freddo, torpore, ecc. 

Le lesioni possono seguirsi nel modo sopra accennato, e questo è, come 
già si disse, il caso più frequente. 

Altre volte, ma di rado, l’affezione si arresta ad una gamba o alle due 
gambe, ad un braccio o alle due braccia. 

In altri casi poi si nota il decorso discendente della paralisi. Questa col¬ 
l’atrofia invade prima gli arti superiori, poi quelli inferiori, ed indi i muscoli 
del tronco. Oppure i muscoli del tronco vengono colpiti prima di quelli degli 
arti inferiori, ciò che dà all’affezione l’impronta di una maggior gravità, 
potendo essere colpiti i muscoli respiratorii, e quindi aversi la morte per 
asfissia. 

Come si vede la sintomatologia di questa forma morbosa si riduce a quella 
della paralisi spinale infantile o della paralisi spinale anteriore acuta del¬ 
l’adulto, colla sola differenza che ha un decorso subacuto o cronico. 

Dall’atrofia muscolare progressiva mielopatica differisce poi questa forma 
essenzialmente perchè, nel suo estendersi, la paralisi si ferma entro certi 
limiti, e nel propagarsi da un membro all’altro, da una regione ad un’altra, 
la paralisi e l’atrofia colpiscono in massa dei gruppi interi di muscoli, in 
luogo di invadere i varii muscoli isolatamente oppure fasci di uno stesso 
muscolo. 

La malattia una volta che è giunta al suo acme, anche dopo 6-8 mesi, 
può arrestarsi, i sintomi possono poco a poco mitigarsi, e retrocedere per cui 
si ha una guarigione completa od incompleta. Con tutta probabilità questi 
casi non appartengono alla poliomielite anteriore cronica, ma invece sono 
forme di polineurite o di paralisi mista mielo-neuritica. 

La malattia può anche ad un certo punto arrestarsi; i muscoli colpiti 
restano paralizzati ed atrofici, e gli ammalati sono condannati pel resto della 
loro vita ad uno stato di relativa impotenza; sono degli invalidi che tra¬ 
scinano così la loro vita incapaci per lo più di ogni occupazione. A questo 
periodo riesce talora diffìcile stabilire se i sintomi sieno postumi di una forma 
acuta o cronica di paralisi spinale, qualora non ci rischiari un’anamnesi 


accurata. 

Infine si hanno casi di decorso progressivo cronico, fino all’esito letale; 
in ogni caso però l’inizio è per lo più subacuto, come già si disse. 

La morte avviene o per paralisi respiratoria o per paralisi bulbare, o 
per pneumonite da deglutizione, o per altra affezione intercorrente, potendo 
anche la bronchite semplice, data la debolezza dei muscoli respiratorii, costi¬ 
tuire un pericolo pel paziente. La durata della malattia è di 1 a 3 anni, 
ed anche in ciò essa si distingue dall’atrofia muscolare progressiva, tipo 


Duchenne-Aran. 
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Anatomia patologica. — Al tavolo anatomico dei casi puri di questa affe¬ 
zione si riscontrano i segni di una infiammazione cronica primitiva delle corna 
anteriori con esito in atrofia degli elementi nervosi : cellule ganglionari e fibre 
nervose. 

La sostanza bianca è normale, oppure appena sclerosata leggermente tutto 
attorno al corno anteriore, e ciò in rapporto colla lesione della sostanza 
grigia, come già avemmo occasione di dire nel capitolo precedente. 

Vi ha inspessimento e sclerosi del tessuto fondamentale delle corna ante¬ 
riori, e sono generalmente manifeste le lesioni di arterite cronica diffusa di 
data antica, con diminuzione più o meno marcata del lume vascolare, per 
cui pare che l’alterazione della sostanza grigia sia consecutiva all’alterazione 
vascolare. 

Possono trovarsi anche lesioni leggiere secondarie di neurite in corrispon¬ 
denza delle radici anteriori (Nonne, Oppenheim, J. B. Charcot), più mani¬ 
feste nei nervi misti e muscolari. 

Nonne (a) in base all’estensione delle lesioni anatomiche distingue tre forme 
di poliomielite anteriore cronica: 1° una forma circoscritta (caso di Eisenlohr), 
che giunta ad un certo stadio si arresta, a quanto pare, e rimane stazionaria; 
2° una forma che conduce rapidamente alla paralisi ed atrofia in massa, ha 
tendenza ad arrestarsi, a guarire e forse è sempre in dipendenza di un’infezione 
acuta o cronica (caso Landouzy-Déjérine); 3° una forma che progredisce 
lentamente, ma incessantemente, come espressione di un’atrofia radicale delle 
cellule gangliari, senza (Dreschfeld), o con (Oppenheim) atrofia secondaria dei 
nervi periferici. A quest’ultima forma appartiene, oltre che il caso di Oppenheim, 
quello di Nonne (à). 

Per quanto riguarda i muscoli si nota che la maggior parte delle loro fibre 
sono in istato di atrofia semplice, ad eccezione dei muscoli, che avendo dato 
all’esame elettrico in vita la reazione degenerativa parziale o totale, sono col¬ 
piti, per la maggior parte delle loro fibre, da atrofìa degenerativa. 

Diagnosi differenziale. — Abbiamo già visto quali sono i sintomi che ci 
fanno distinguere la poliomielite anteriore subacuta e cronica dall’atrofia 
muscolare progressiva, tipo Duchenne-Aran, per cui non vi ritorneremo più, 
limitandoci solo a soggiungere che anche la durata della malattia è più breve 
nella poliomielite anteriore subacuta e cronica che non nell’atrofìa muscolare 
progressiva mielopatica, nella quale poi l’atrofia precede la paralisi, questa 
cioè è conseguenza di quella, mentre l’inverso si osserva nella poliomielite ; 
inoltre questa comincia alle gambe o al cingolo scapolo-omerale, la forma 
Duchenne-Aran ai piccoli muscoli della mano. 

Dalla polineurite differisce la poliomielite anteriore subacuta e cronica per 
la mancanza di sintomi sensitivi, del dolore alla pressione dei nervi, della 
loro tumefazione, dell’atassia. 

La mancanza di ogni sintomo spastico basta per differenziare questa forma 
morbosa dalla sclerosi laterale amiotrofica. 

Un inizio più lento e più subdolo, la presenza di disturbi sensitivi, spe¬ 
cialmente dal lato della sensibilità dolorifica e termica, come anche di disturbi 


(а) Klinische und anatomische Untersuchung eines Falles von Poliomyelitis anterior chronica; 
Deutsche Zeitsch. fiir Nervenheilk ., 1891, Bd. I, H. 1-2, pag. 136. 

(б) V. pure; A. Goldscheider, Ueber Poliomyelitis; Zeitsch. f. hlin. Med ., Bd. XXIII, H. 5-6, 
pag. 494, 1893. 
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trofici, un decorso più cronico, servono a distinguere la siringomielia, che in 
qualche raro caso potrebbe, per un osservatore poco attento, simulare la polio¬ 
mielite anteriore cronica. 

Prognosi. — È sempre grave, tanto per quanto riguarda la vita, quanto 
per quello che riguarda la guarigione più o meno incompleta. I casi di gua¬ 
rigione completa sono probabilmente casi di polineurite. 

In generale però si può pronosticare un decorso relativamente favorevole, 
quando la paralisi si localizza molto per tempo a pochi muscoli, ed è incom¬ 
pleta; e se si ha solo la reazione degenerativa incompleta si può anche spe¬ 
rare nella guarigione. Quando il caso è puro, e quando si può escludere senza 
altro la polineurite, la prognosi è più grave per quanto riguarda la completa 
restitutio ad integrimi, mentre è più favorevole se vi sono sintomi che fac¬ 
ciano sospettare la polineurite, e quanto più i sintomi polineuritici preval¬ 
gono sui poliomielitici. 

Se la paralisi degenerativa procede gradatamente, lentamente, da un 
distretto muscolare all’altro, e se si aggiungono sintomi bulbari, allora la 
prognosi è letale. Questo si osserva più facilmente nelle forme ascendenti, rapi¬ 
damente estensive; più raramente nelle forme discendenti, e contrassegnate 
da arresti del processo morboso nel decorso della malattia. 

Terapia. — In principio è utile una cura diaforetica. Conviene evitare ogni 
strapazzo, ogni fatica muscolare. Si può ricorrere ai rivulsivi applicati alla 
colonna vertebrale: punte di fuoco, vescicanti volanti; ai derivativi intestinali; 
alle pratiche idroterapiche, sotto forma di doccie, di impacchi di Priessnitz; 
all’uso interno dei preparati godici, del bromuro di potassio, dell’arsenico, ecc. 

Nella fase atrofica della malattia sono utili le applicazioni elettriche, fatte 
però con criterio. 

Anche il massaggio, in queste condizioni, può dare buoni risultati, se spe¬ 
cialmente non è troppo violento. 

Bisogna tuttavia confessare che se talora, con una cura razionale, applicata 
fin dal principio della malattia, si può arrestare o guarire il processo mor¬ 
boso, più spesso però questo decorre inesorabilmente al suo esito letale, 
malgrado qualsiasi cura, e ciò forse in parie perchè non è mai possibile un 
trattamento causale, ed iniziato per tempo (S.)J. 
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